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SA: nódulo sinoauricular o sinusal 
CO2: dióxido de carbono 
O2: oxígeno 
mV: milivóltios 
Na+: iones de sodio 
K+: iones de potasio 
lpm: latidos por minuto 
ppm: pulsaciones por minuto 
mmHg: milímetros de mercurio 
FC: frecuencia cardíaca 
GHz: gigahercio 
BT: bluetooth 
SNA: sistema nervioso autónomo 
SNP: sistema nervioso parasimpático 
SNS: sistema nervioso simpático 
RAFC: respuesta anticipadora de la frecuencia cardíaca 
SNC: sistema nervioso central 
SNP: sistema nervioso periférico 
pH: acidez en sangre 
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Pco2: presión parcial de dióxido de carbono 
ADP: adenosín bifosfato 
ATPasa: adenosín trifosfato 
Mg++: iones de magnesio 
NO: óxido nítrico 
GC: gasto cardíaco 
VS: volumen sistólico 
VO2max: consumo máximo de oxígeno 
ECV: enfermedades cardiovasculares 
NA: noradrenalina 
A: adrenalina 
MLSS: máximo estado estable de lactato o Maximal lactate Steady State  
VT1: umbral ventilatorio 1 
VT2: umbral ventilatorio 2 
UAn: umbral anaeróbico  
UAe: umbral aeróbico 
mmols: milimoles 
Hz: rangos de frecuencia en Hercios  
HRR: frecuencia cardíaca de recuperación o Heart Rate Recovery 
VFC: variabilidad de la frecuencia cardíaca 
HRV: Heart Rate Variability 





ABC: área bajo la curva 
AUC: area under the curve  
AUCHRR: área bajo la curva en la recuperación de la frecuencia cardíaca 
AUCHRR60: área bajo la curva en la recuperación de la frecuencia cardíaca en los 
primeros 60 segundos 
AUCHRR120: área bajo la curva en la recuperación de la frecuencia cardíaca en los 
primeros 120 segundos 
AUCHRR180: área bajo la curva en la recuperación de la frecuencia cardíaca en los 
primeros 180 segundos 
In: logaritmo natural 
 AT: área total 
GREC: Grupo Español de Cineantropometría 
BIA: bioimpedancia eléctrica 
RPE: Rating of Perceived Exertion o Escala de Percepción de Esfuerzo Subjetivo 
D. E.: diseños experimentales  
T30: recuperación de la frecuencia cardíaca en los primeros 30 segundos 
T60: recuperación de la frecuencia cardíaca en los primeros 60 segundos 
T120: recuperación de la frecuencia cardíaca en los primeros 120 segundos 
T180: recuperación de la frecuencia cardíaca en los primeros 180 segundos 
ANS: actividad nerviosa simpática 
STFT: Short-time Fourier transform 
PCr: fosfocreatina 
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La sociedad es una agrupación natural o pactada de personas, asentada en el 
cumplimiento de los fines de la vida, mediante la correspondiente cooperación que 
constituye cada uno de sus individuos. Este cumplimiento ha generado un concepto 
interiorizado que, de igual forma, se ha establecido en la mentalidad de las diferentes 
culturas. Son estas labores cotidianas la evolución en sí misma, impulsada por el afán 
de superación que conlleva implícito el progreso para mejorar en el entorno que nos 
rodea. 
Podría decirse que la curiosidad, y por ende la investigación, ha acompañado 
al ser humano desde sus inicios. A lo largo del devenir de la humanidad, hemos 
pasado de observaciones simples y propuestas elementales, a razonamientos 
altamente complejos y al desarrollo de instrumentos de tan alta complejidad que 
parecen inimaginables. Al final todos los razonamientos parten, básicamente, de las 
mismas preguntas que surgen desde la mayor o menor ignorancia: ¿qué?, ¿cuándo?, 
¿cómo?, ¿dónde?, ¿por qué?, etc., y permiten que el interesado desarrolle estas 
incógnitas como un objetivo. 
Sin lugar a dudas, el avance de nuestros tiempos ha facilitado el despliegue y 
la aportación de diferentes herramientas a nuestro alcance a las que conocemos como 
nuevas tecnologías. Ellas nos permiten interpretar y enfocar nuestras nociones del 
momento para crear otras venideras. Son las que abarcan actualmente caminos que 
derivan en otros tantos, y solo la elección correcta pondrá fin a la cuestión que lo 
inició. 
Por tanto, la investigación se nos plantea como el remedio hacia nuevas vías 
de conocimiento que nos capacitan con el adecuado uso de las tecnologías del 
presente, por lo que, para aquellos que investigan, es un hecho destacable y 
satisfactorio poder contribuir con el desarrollo de nuestra sociedad.  
Con todo ello, la propuesta quiere involucrarse en el área de investigación en el 
rendimiento y la salud, dentro de los diferentes campos de desarrollo de la disciplina 
de Ciencias de la Actividad Física y del Deporte. 
Está más que asumida la implicación que tiene el ejercicio sobre nuestro 
estado anímico y físico, o más bien las repercusiones fisiológicas positivas que el 
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cuerpo sufre ante una situación de estrés que genera realizar una actividad física 
programada. Son muchas las herramientas tecnológicas y los recursos utilizados para 
la medición, el control y la programación del ejercicio con fines saludables o de 
rendimiento, y es, el sistema cardiovascular, el centro de atención de los estudios que 
pretenden valorar las posibles reacciones que se propagan en el organismo.  
De este modo, las investigaciones que intervienen con análisis de variables 
fisiológicas tienen como común denominador la medición del ritmo cardíaco o 
frecuencia cardíaca, y existe una correlación directa entre el sistema de bombeo del 
corazón con su entorno intrínseco y extrínseco y los requisitos que se le exigen. Por 
ello, su estudio deberá ser lo más preciso y fiable posible. 
Con esta premisa, se desarrolla el trabajo de investigación que se centra en la 
frecuencia cardíaca de recuperación (en inglés, Heart Rate Recovery, HRR), para 
explicar, mediante un nuevo protocolo de evaluación, las variaciones que experimenta 
con distintos programas de ejercicio establecidos sobre el método de entrenamiento 
de resistencia continua y el método de entrenamiento de  intervalos de alta intensidad. 
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1. GENERALIDADES. SISTEMA FISIOLÓGICO CARDIOVASCULAR 
 “El cuerpo humano, y especialmente nuestro sistema cardiovascular, es 
consecuencia de un proceso evolutivo dirigido a hacerlo más resistente al medio” 
(Cordero, Masiá y Galve, 2014: 748). Este sistema cardiovascular es el conjunto de 
unos elementos conectados entre sí, dentro de un circuito continuo constituido por el 
corazón como bomba y principal pieza, las arterias y las venas como medio de 
distribución de la sangre de alta y baja presión respectivamente, y los capilares como 
vasos de intercambio que cierran el sistema (Hall y Guyton, 2011). 
No obstante, este sistema está interconectado con otros dos del cuerpo 
humano. En primer lugar, con el sistema nervioso central (SNC), compuesto por el 
encéfalo (cerebro, cerebelo y tronco cerebral) y la médula espinal, y en segundo lugar, 
el sistema muscular compuesto por todos los músculos y tendones. Ambos sistemas, 
junto con el cardiovascular, desempeñan un rol esencial en la generación del 
movimiento en el ámbito de la actividad física, el ejercicio y el deporte, y viceversa, ya 
que de igual modo la distinta elección de práctica físico-deportiva genera diferentes 
adaptaciones en ellos por los requisitos orgánicos (Cordero et ál., 2014). 
Estas adaptaciones son producto de la regulación de la homeostasis celular en 
el organismo, lo que propicia cambios a niveles estructurales, funcionales y 
moleculares (Asín et ál., 2013). La frecuencia cardíaca (FC) es un método de registro 
escogido frecuentemente para la evaluación del organismo sobre la intensidad de 
esfuerzo a la que se somete y no está exenta de lo anterior (Bouzas, Ottoline y 
Delgado, 2010). De hecho, son bien conocidos los cambios que sufre, a nivel 
estructural, con una hipertrofia cardíaca debida al aumento moderado del tamaño del 
corazón, más destacadamente del ventrículo izquierdo, por un ejercicio intenso 
mantenido de forma regular (conocido como el corazón de atleta, dada su incidencia 
en deportistas), a nivel funcional, con el incremento de la FC, el gasto cardíaco, la 
función sistólica y diastólica, y a nivel molecular, con la regeneración de las células 
madre en sus tejidos (Asín et ál., 2013). 
1.1 Actividad central 
La actividad central consta del corazón y del sistema circulatorio. 
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1.1.1. Anatomía del corazón 
Por lo que respecta a la definición del objeto que se va a estudiar:  
El corazón es un órgano hueco, eminentemente muscular, que actúa como una bomba 
aspirante e impelente, impulsando la sangre a través de los vasos sanguíneos 
(Tresguerres, López-Calderón y Villanúa, 2009: 112).  
Como veremos en el apartado 1.1.3 (“Sistema circulatorio”), con una mayor 
extensión, el corazón es el órgano principal del sistema circulatorio, encargado de 
bombear o propulsar la sangre por todo el cuerpo a través de un circuito cerrado de 
canales o vasos sanguíneos llamados venas y arterias (Giúdice, 2009; Gutiérrez y 
Albánchez, 2010).  
Posee un tamaño algo superior al puño de la persona y su peso se sitúa en 
torno a los 275 gr en el hombre y un poco menos en la mujer (Tresguerres et ál., 
2009). Está ubicado en la caja torácica entre los pulmones, con su extremo inferior 
descansado sobre el diafragma. No se halla en una situación medial totalmente porque 
su lado inferior está ligeramente orientado hacia el lado izquierdo (Sobotta, Paulsen y 
Waschke, 2012). Su forma varía continuamente debido a los movimientos de 
contracción o sístole y los de relajación o diástole (Tresguerres et ál., 2009). 
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Figura 1. Proyección frontal y superficial del corazón y sus válvulas. 
(Tresguerres et ál., 2009: 114) 
Es un órgano principalmente muscular, y así se contrasta al poseer una mayor 
cantidad de tejido muscular y, en menor medida, tejido conectivo y fibroso. De dentro 
hacia fuera, se divide por sus tejidos en tres capas (Giúdice, 2009; Gutiérrez y 
Albánchez, 2010):  
 La más interna es el endocardio, constituida por una lámina de células 
epiteliales planas, sostenidas por el tejido conjuntivo y una membrana basal.  
 Después le sigue el miocardio, más gruesa y formada por células musculares 
cardíacas (células fibrosas estriadas) que se contraen simultánea y 
rítmicamente, ya que, a diferencia de las fibras musculares de los músculos 
voluntarios, se unen por sus extremidades unas a otras formando un todo 
único.  
 La externa es el pericardio, subdividida a su vez en dos partes (el epicardio 
visceral y el epicardio parietal) y separadas por la cavidad pericárdica, que 
resulta ser un espacio cubierto por un líquido seroso que permite, en la 
contracción y en la relajación del corazón, su deslizamiento. Ambas capas 
están integradas por tejido conjuntivo en el cual circulan vasos sanguíneos, 
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conocidos como vasos coronarios, que proporcionan los nutrientes y el oxígeno 
(O2) al órgano.  
Al diseccionar el corazón, localizamos cuatro cavidades subdivididas en dos en 
el lado derecho y dos en el lado izquierdo, separadas por un tabique o pared muscular 
medial que impide su comunicación y, por ende, se mezcla la sangre venosa que 
contienen las cavidades derechas con la sangre arterial de las cavidades izquierdas 
(Fox, González y Inclán, 2008; Tresguerres et ál., 2009). De este modo, el lado 
derecho siempre recibe sangre que proviene de la vena cava superior e inferior pobre 
en O2, y el lado izquierdo contiene sangre rica en O2 procedente de las venas 
pulmonares (Giúdice, 2009).  
Figura 2.  Anatomía de las válvulas cardíacas. Corte sagital a través del 
corazón, que muestra la válvula auriculoventricular y la válvula semilunar 
pulmonar (la válvula semilunar aórtica no se aprecia). (Fox et ál., 2008: 403) 
En el segmento superior, los dos compartimentos son las aurículas, y en el 
segmento inferior son los ventrículos. Las aurículas son las receptoras de la sangre y 
sus paredes son elásticas y delgadas, internamente son lisas menos en algunas 
partes donde se asientan pequeñas columnas musculares denominadas músculos 
pectíneos (Fox et ál., 2008; Tresguerres et ál., 2009). Para concretar la aurícula 
derecha, en ella se abren los orificios de las venas cavas superior e inferior (apenas 
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están provistas de válvulas para evitar el reflujo), de las venas cardíacas mínimas y del 
seno coronario. En cuanto a la aurícula izquierda, desembocan en su cara posterior 
sin válvulas cuatro venas pulmonares, dos provenientes de cada pulmón (Fox et ál., 
2008). 
Los ventrículos con forma piramidal, cuyo vértice está orientado hacia la punta 
del corazón, desarrollan unas paredes más gruesas que las de las aurículas, y en su 
cara interna muestra salientes musculares llamados trabéculas. Se diferencian dos 
franjas en las cavidades ventriculares: la que recibe la sangre de la aurícula (tracto de 
entrada), trabeculado, y la que dirige la sangre hacia el orificio arterial de paredes lisas 
(tracto de salida) (Fox et ál., 2008).   
El ventrículo derecho conecta con la aurícula derecha en la entrada de la 
sangre a la cámara y en su salida con el orificio del tronco pulmonar, que posee 
paredes lisas para facilitar la eyección sistólica. Finalmente, el ventrículo izquierdo 
conserva las paredes más gruesas del corazón por la necesidad que requiere su 
función (circulación sistémica), conecta con la aurícula izquierda por el orificio 
auriculoventricular (AV) y con el aórtico, y la cámara de salida o vestíbulo aórtico tiene 
paredes lisas como el ventrículo derecho (Fox et ál., 2008). 
Figura 3. Válvulas cardíacas. Proyección superior de las válvulas cardíacas 
en un corte medial del órgano. (Fox et ál., 2008: 403) 
Se conectan entre sí las aurículas con los ventrículos respectivamente en sus 
lados por medio de una válvula u orificio AV que se ha señalado previamente 
(Gutiérrez y Albánchez, 2010; Sobotta et ál. 2012).  
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La válvula que permite a la sangre pasar de la aurícula derecha a su ventrículo 
se denomina tricúspide, y la que cumple el mismo rol entre la aurícula izquierda y su 
ventrículo, mitral o bicúspide. Ambos ventrículos tienen otra válvula de salida del 
corazón por donde expulsan la sangre. Cuando se expulsa por la arteria pulmonar, 
interviene la válvula semilunar pulmonar, y cuando se expulsa por la arteria aorta, la 
válvula semilunar aórtica (Gutiérrez y Albánchez, 2010).  
Todos los orificios de entrada y de salida al corazón y sus cavidades tan solo 
permiten el flujo de sangre en una dirección, gracias a las valvas que forman las 
válvulas, que son láminas membranosas con forma de bolsa que, durante la sístole, 
son empujadas contra las paredes arteriales o del anillo fibroso (que ocupa el contorno 
del orificio AV), y en la diástole se juntan por sus bordes evitando el retorno de la 
sangre (Tresguerres et ál., 2009). Funcionan metafóricamente como una puerta con 
muelle en sus bisagras que al empujar se abren y al soltar se cierran. 
1.1.2. Sistema circulatorio 
El sistema o aparato circulatorio es el encargado de hacer circular la sangre por 
todo el organismo distribuyendo a los tejidos el O2 y los nutrientes y, a su vez, 
recogiendo el dióxido de carbono (CO2) y los productos de desecho del metabolismo. 
Está formado por el corazón como órgano central y por las arterias, venas, capilares y 
vasos linfáticos como conductos vasculares de distinta estructura que se ramifican por 
el organismo (Tresguerres et ál., 2009). 
La circulación de la sangre se lleva a cabo a través del gradiente de presiones, 
colaborando los vasos sanguíneos, la mecánica respiratoria, el tono contráctil de los 
músculos esqueléticos y el corazón (Tresguerres, 2005). El sistema circulatorio está 
compuesto por dos circuitos vasculares conectados entre sí, pasando la sangre por el 
corazón dos veces para realizar el circuito completo (sangre con CO2 y O2). La primera 
pasa por las cavidades de la derecha, que corresponde con la circulación pulmonar o 
menor entre el corazón y los pulmones, y la segunda regresa pasando por las 
cavidades de la izquierda, que constituye la circulación sistémica o mayor entre el 
corazón y los tejidos periféricos (Tresguerres et ál., 2009). 
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Figura 4.  Diagrama del sistema circulatorio. La circulación general 
comprende la aorta y las venas cavas. La circulación pulmonar incluye las 
arterias pulmonares y las venas pulmonares. (Fox et ál., 2008: 403) 
Ambos circuitos conectados en serie permiten que la oxigenación de la sangre 
se resuelva con una gran eficacia, ya que toda ella debe pasar necesariamente por los 
pulmones (Tresguerres, 2005; Fox et ál., 2008).  
Como circuito cerrado, la sangre venosa con un alto contenido en CO2 y con un 
bajo contenido en O2 retorna por medio de las venas cavas, superior e inferior, y del 
seno coronario a la aurícula derecha. Después, pasa al ventrículo derecho que la 
eyecta a los pulmones a través de la arteria pulmonar, donde se experimenta el 
intercambio de gases por la diferencia de presiones parciales de O2 y CO2 (difusión 
simple) entre los alveolos pulmonares y los capilares sanguíneos (Tresguerres, 2005).  
Con la sangre enriquecida de O2 y con un bajo contenido de CO2, sale desde 
los pulmones por las venas pulmonares a la aurícula izquierda. Esta pasa al ventrículo 
izquierdo que bombea la sangre oxigenada hacia la aorta, conducida por las arteriolas 
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y los capilares al resto del organismo. De nuevo, a nivel capilar, en los tejidos, se 
produce otro intercambio de O2 y nutrientes a cambio de CO2 y desechos que se 
generan en el organismo celular y se drenan a las venas en su retorno al corazón 
(Tresguerres, 2005). 
1.1.2.1. Ciclo cardíaco 
El ciclo cardíaco comprende el mecanismo repetitivo de contracción y 
relajación del corazón. Este patrón, que se efectúa de forma constante aunque con 
diferencia temporal según el individuo en latidos por minuto (lpm), se inicia con el 
llenado de sangre de las dos aurículas y su posterior contracción simultánea. A esto le 
sigue la contracción de los ventrículos que envía la sangre a través de la circulación 
pulmonar y la circulación sistémica (Fox et ál., 2008).  
Con todo ello, interviene en la contracción de los ventrículos la apertura de las 
válvulas semilunares, para la expulsión sanguínea, y el cierre de las válvulas 
auriculoventriculares (AV), para impedir el retorno venoso hacia la aurícula 
correspondiente. El movimiento de las válvulas AV y semilunares al cerrarse generan 
los sonidos que podemos escuchar con el estetoscopio (Fox et ál., 2008). 
Estas fases de contracción y de relajación se denominan respectivamente 
sístole y diástole; se trata, en términos generales, de las cavidades ventriculares. No 
obstante, igualmente existe este proceso en las cavidades auriculares, con la 
distinción de que se efectúa a la inversa. Es decir, que con la sístole de las aurículas 
derecha e izquierda hay una diástole de los ventrículos derecho e izquierdo y 
viceversa (Fox et ál., 2008). 
Por lo tanto, el corazón tiene dos etapas en la acción del bombeo: la 
contracción, de manera casi paralela, de las cavidades auriculares, seguidas de la 
contracción de las cavidades ventriculares de 0.1 a 0.2 segundos más tarde (el 
ventrículo derecho se contrae un poco antes). Mientras están relajadas o en la fase de 
diástole las cuatro cavidades, el retorno venoso llena las aurículas. Estas, a su vez, 
por la presión que se crea abren las válvulas AV y fluye la sangre llenando los 
ventrículos en un 80% aproximadamente. La contracción de las aurículas finaliza el 
llenado del porcentaje restante, dando lugar al volumen total de sangre presente en los 
ventrículos al final de la diástole, llamado volumen telediastólico (Fox et ál., 2008). 
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      La sístole ventricular eyecta el denominado volumen latido que conforma 
una cantidad equivalente a dos tercios de la sangre que contiene, con lo que el 
volumen telesistólico se queda en un tercio de la cantidad inicial que había en el 
ventrículo (Fox et ál., 2008).  
Entonces se repite el ciclo de llenado de las cavidades de manera que se 
constatan estas fases en cada ciclo cardíaco (véase en la figura 5) (Hall y Guyton, 
2011): 
 Fase 1: contracción auricular. 
 Fase 2: contracción ventricular isovolumétrica. 
 Fase 3: eyección ventricular. 
 Fase 4: relajación ventricular isovolumétrica. 
 Fase 5: llenado ventricular rápido. 
 Fase 6: llenado ventricular lento (diástasis). 
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Figura 5.  Diagrama de Wigger. Aparece el ciclo cardíaco de la función 
ventricular. Además, se integran los cambios en la presión de la aurícula 
izquierda, la presión ventricular izquierda, la presión aórtica, el volumen 
ventricular, la actividad eléctrica (electrocardiograma) y los ruidos cardíacos 
(fonocardiograma). (Hall y Guyton, 2011: 107) 
1.1.2.2. Funciones 
La sangre, como hemos podido observar anteriormente, se transporta por el 
cuerpo por una serie de conductos que se originan en el corazón y vuelven a él por un 
circuito cerrado. Del mismo modo, la sangre desempeña el rol de transportar las 
hormonas, los nutrientes, los gases respiratorios y los desechos metabólicos (Fox et 
ál., 2008).  
Se debe tener en cuenta que el cuerpo humano es un organismo multicelular, 
con células especializadas en diferentes labores y cuya existencia depende de la 
sinergia entre sí mismas. Sus localizaciones en los tejidos requieren un sistema que 
les suministre el O2 y los nutrientes y que les retire los productos de desecho. En este 
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caso, la sangre es el elemento que les proporciona lo necesario para realizar sus 
tareas encomendadas (Fox et ál., 2008). 
Para poder otorgar un servicio eficaz individualmente a los dos billones, 
aproximadamente, de células vivas, hay cerca de 100.000 kilómetros de vasos en una 
persona adulta que aseguran la asistencia y mediante la cooperación del sistema 
circulatorio con los sistemas respiratorio, urinario, endocrino y linfático (Fox et ál., 
2008). 
 Por lo tanto, las funciones del sistema circulatorio se pueden dividir en tres 
partes: transporte, protección y regulación. 
En primer lugar, actúa como transporte al trasladar todas las sustancias 
esenciales para el metabolismo celular a través del sistema circulatorio. De acuerdo 
con Fox et ál., (2008: 390), se pueden fraccionar estas sustancias de la siguiente 
manera: 
a. Respiratorias. Los glóbulos rojos o eritrocitos transportan O2 a las células. En 
los pulmones, el O2 inspirado se une a las moléculas de hemoglobina del 
interior de los eritrocitos y es transportado a las células para la respiración 
aeróbica. El CO2 producido por la respiración celular es transportado por la 
sangre a los pulmones y eliminado con el aire espirado. 
b. Nutritivas. El aparato digestivo es responsable de la degradación mecánica y 
química del alimento de forma que pueda absorberse a través de la pared 
intestinal al interior de los vasos sanguíneos del sistema circulatorio. La sangre 
transporta después, a través del hígado y las células del cuerpo, estos 
productos de la digestión absorbidos. 
c. Excretorias. Los desechos metabólicos (como la urea), el exceso de agua y de 
iones y otras moléculas que el organismo no necesita son transportadas por la 
sangre a los riñones y eliminadas por la orina. 
En segunda lugar, como protección el sistema circulatorio salvaguarda el 
organismo ante la intrusión de toxinas o microbios extraños, así como frente a la 
pérdida de sangre por heridas. Continuando con Fox et ál. (2008: 390), se distinguen 
dos partes: 
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a. Coagulación. El mecanismo de la coagulación protege contra la pérdida 
sanguínea cuando se lesionan los vasos sanguíneos. 
b. Inmunidad. La función inmunitaria de la sangre la realizan los leucocitos 
(glóbulos blancos sanguíneos) que protegen contra muchos agentes 
productores de enfermedades (patógenos). 
En último lugar, el sistema circulatorio participa en la regulación hormonal y de 
la temperatura corporal. Para finalizar con Fox et ál. (2008: 390): 
a. Hormonal. La sangre transporta hormonas desde su lugar de origen hasta los 
tejidos diana distantes, en los que desempeñan diversas funciones 
reguladoras. 
Temperatura. El desplazamiento de la sangre de los vasos cutáneos más 
profundos a los más superficiales, o viceversa, contribuye a la termorregulación. 
Cuando la temperatura ambiente es elevada, la desviación de la sangre desde los 
vasos profundos hasta los superficiales ayuda a enfriar el cuerpo, y cuando la 
temperatura ambiente es baja, la desviación de la sangre desde los vasos más 
superficiales hasta los más profundos ayuda a mantener el calor corporal. 
1.1.2.3. Principales componentes del sistema circulatorio. 
El sistema circulatorio se divide, a su vez, en el sistema cardiovascular, que 
constituyen el corazón y los vasos sanguíneos, y en el sistema linfático, que consta de 
los tejidos linfoides del bazo, las amígdalas, el timo y los ganglios linfáticos y también 
los vasos linfáticos (Fox et ál., 2008). 
1.1.2.4. Sistema cardiovascular 
En cuanto al sistema cardiovascular, sabemos que el corazón es el órgano 
encargado de bombear la sangre hacia los pulmones y el resto del organismo. Este 
recorrido se produce siguiendo los vasos sanguíneos que forman una red tubular por 
todo el cuerpo. Aquellos conductos que canalizan la sangre alejándola del corazón 
son, de mayor a menor diámetro, las arterias, las arteriolas y los capilares. Los 
capilares son microscópicos vasos que unen el flujo arterial con el flujo venoso, y 
estos, en el retorno venoso, pasan de menor a mayor diámetro por las vénulas y las 
venas (Fox et ál., 2008). 
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Según la descripción de Fox et ál. (2008: 414) sobre la estructura de los vasos 
sanguíneos (véase figura 6): 
Las paredes de las arterias y venas están formadas por tres capas o túnicas. 
La capa más externa es la túnica externa, la capa media es la túnica media, y 
la capa más interna es la túnica interna. La túnica externa está formada por 
tejido conjuntivo, mientras que la túnica media está formada fundamentalmente 
por músculo liso. La túnica interna consta de tres partes: en primer lugar, un 
epitelio escamoso simple en su parte más interna, el endotelio, que reviste la 
luz de todos los vasos sanguíneos; en segundo lugar, la membrana basal (una 
capa de glucoproteínas) descansa sobre algunas fibras de tejido conjuntivo, y 






Introducción   Tesis doctoral - Javier Jorge Villar Aura 
18  
 
Figura 6.  Estructura de los vasos sanguíneos. Se aprecia la composición de 
las túnicas (capas) y el grosor de las arterias y venas que engloban el sistema 
circulatorio. (Fox et al., 2008: 415) 
A pesar de que la estructura básica de las arterias y venas es la misma, entre 
ellas hay algunas diferencias determinantes a nivel funcional.  
Por un lado, las arterias tienen, en comparación con el tamaño de las venas, 
más células musculares lisas en su diámetro (túnica media). Este mayor espesor 
muscular combinado con un mayor número de fibras de elastina permite a las arterias 
transportar la sangre eyectada del corazón a alta presión, con lo que se expanden 
ante la contracción cardíaca al aumentar la presión sanguínea y se retraen durante la 
relajación cardíaca al disminuir la presión, contribuyendo el retroceso elástico a 
impulsar la sangre y así favorecer el flujo sanguíneo (Fox et ál., 2008). 
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Continuando con el flujo sanguíneo por las arterias, nos encontramos con las 
arteriolas. Están dotadas de una menor flexibilidad y, en proporción con su diámetro, 
conservan una mayor capa de músculo liso; estas derivan en la ramificación más 
delgada de los vasos sanguíneos, los capilares, en los que se produce el intercambio 
de nutrientes y gases entre los tejidos orgánicos y la sangre. Sin embargo, 
minoritariamente en algunos tejidos la sangre penetra desde las arteriolas a la vénulas 
sin pasar por los capilares por medio de las metaarteriolas o anastomosis 
arteriovenosas (Fox et ál., 2008). 
Figura 7. Microcirculación. Área confluyente de las arteriolas y vénulas en 
un lecho capilar. La metaarteriola (anastomosis arteriovenosas) provee una 
menor resistencia por la conexión directa entre las arteriolas y las vénulas. Los 
músculos de los esfínteres precapilares regulan el flujo sanguíneo de los 
capilares. (Fox y cols., 2008: 416) 
El volumen de sangre que mana a través de un lecho capilar está influenciado 
principalmente por la resistencia al flujo sanguíneo que experimentan los vasos 
concretos (pequeñas arterias y arteriolas). La vasocontricción de las arterias y 
arteriolas reduce el flujo sanguíneo al lecho capilar al incrementar la resistencia por 
contracción de su musculatura lisa (efecto vasoconstrictor de la noradrenalina por 
despolarización), mientras que la vasodilatación incrementa el flujo sanguíneo al 
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disminuir la resistencia por relajación de su musculatura lisa (efecto vasodilatador de la 
acetilcolina por hiperpolarización). Un ejemplo de esta resistencia es la reducción del 
flujo capilar de un 5% al 10% de su máxima capacidad en la musculatura esquelética 
en reposo (Fox et ál., 2008).  
Por otro lado, las venas de menor tamaño se transforman en los capilares 
venosos, que están formados únicamente por una capa de endotelio, la cual facilita el 
intercambio rápido de materiales entre la sangre y el líquido tisular (Fox et ál., 2008).  
Una vez la sangre prosigue por los capilares venosos alcanzan las vénulas, 
con una estructura más completa que envuelve el endotelio con una túnica externa y 
unas válvulas que caracterizan a estos vasos (Fox et ál., 2008). 
Finalmente, las venas poseen una capa más fina de fibras musculares (túnica 
media) que permite estirarse cuando se introduce un mayor volumen de sangre en su 
interior. Esto origina que la sangre ejerza, sobre las paredes de los vasos, una presión 
hidrostática o presión gravitacional (en milímetros de mercurio, mmHg) completamente 
desigual, que es muy superior en la presión arterial (100 mmHg) en comparación con 
la venosa (2 mmHg) (Fox et ál., 2008). 
Asimismo, las venas poseen unas válvulas unidireccionales que aseguran el 
retorno venoso, ya que la baja presión carece de suficiencia para devolver la sangre y 
evitar que se aleje del corazón. El organismo que ayuda a resolver el problema pasa 
las venas entre los grupos musculares esqueléticos, que ejecutan una acción de 
masaje en la contracción-relajación definida como bomba muscular o bomba venosa 
(véase figura 8) (Fox et ál., 2008; Hall y Guyton, 2011).  
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Figura 8.  Válvulas venosas. La acción unidireccional de las válvulas 
venosas junto con la contracción de la musculatura esquelética favorece el 
retorno venoso hacia el corazón. (Fox et ál., 2008: 418)  
Según Fox et al., (2008, p. 418); 
et ál. (2008: 418): 
La velocidad del retorno venoso al corazón depende, en gran medida, de la acción de 
las bombas musculares esqueléticas. Cuando esas bombas son menos activas, y 
cuando una persona esta inmóvil en pie o encamada, la sangre se acumula en las 
venas y hace que se hinchen. Si una persona está más activa, la sangre regresa al 
corazón a una velocidad superior y queda menos cantidad en el sistema venoso.  
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Fundamentalmente este sistema de bombeo muscular se necesita en las 
extremidades inferiores por la lejanía y el efecto de la presión gravitacional sobre la 
presión venosa (la presión venosa en los pies en un adulto en bipedestación alcanza 
unos +90 mmHg), y parte de una desventaja gravitatoria porque este fenómeno físico 
se aplica igualmente en el sistema vascular del ser humano, simplemente por el peso 
gravitacional de la sangre que ejerce en las venas que se hallan entre los pies y el 
corazón (ver figura 9). Las presiones venosas varían de 0 a 90 mmHg en el resto de 
paralelismos del cuerpo (Hall y Guyton, 2011).  
Figura 9. Presión gravitacional. Sujeto en bipedestación que recibe el efecto 
de la presión gravitacional en las presiones venosas en el organismo. (Hall y 
Guyton, 2011: 173) 
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Las venas torácicas y del abdomen reciben, al mismo tiempo, la colaboración 
de la acción respiratoria con la presión que genera el diafragma en su contracción (Fox 
et ál., 2008). La bomba venosa puede verse perjudicada e inducir a venas varicosas 
por insuficiencia de las válvulas venosas. Este hecho se debe a un exceso de presión 
venosa durante un tiempo prolongado y es objeto de un sobreestiramiento por motivos 
tan comunes como estar de pie muchas horas al día, un embarazo o poseer una 
predisposición genética. El estiramiento aumenta la superficie transversal y el tamaño 
de las venas, pero, al no incrementarse las valvas de las válvulas, el cierre es 
incompleto e ineficaz y termina destruyendo las válvulas (Hall y Guyton, 2011).  
1.1.2.5. Sistema linfático 
Respecto al sistema linfático, como hemos mencionado anteriormente, consta 
de los tejidos linfoides del bazo, las amígdalas, el timo, los ganglios linfáticos y 
también los vasos linfáticos (Fox et ál., 2008). Las funciones del conjunto del sistema 
se resumen en tres: 
 Transportar hacia la sangre el líquido intersticial (tisular). Esta función 
recae sobre los vasos linfáticos y sus capilares, que absorben el exceso 
de líquido intersticial (que pasa a denominarse linfa) que se produce 
como filtro para la sangre, y lo transportan a conductos que confluyen 
en las venas. 
 Transportar, del intestino delgado a la sangre, la grasa absorbida. Como 
el punto primero, esta función la llevan a cabo los vasos y los capilares 
linfáticos en su entramado por el intestino. 
 Proporcionar, contra los agentes patógenos, las defensas 
inmunológicas. Esta función la cumplen el resto de componentes del 
sistema linfático, es decir, los ganglios linfáticos y los tejidos del bazo; 
las amígdalas y el timo (órganos linfoides) producen las células 
llamadas linfocitos, que son los leucocitos que ayudan en la inmunidad 
orgánica. 
La estructura funcional y anatómica del sistema linfático es similar al sistema 
venoso. Los vasos de menor tamaño son los capilares linfáticos situados entre 
espacios intercelulares, desde los que absorben el líquido intersticial, y le siguen con 
un mayor tamaño los conductos linfáticos, que transportan la linfa a través de un 
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mecanismo similar al de los vasos sanguíneos, ya que poseen una anatomía con 
idénticas capas y válvulas para evitar el reflujo (Fox et ál., 2008). 
Durante el regreso de la linfa al sistema cardiovascular, esta se filtra por los 
ganglios linfáticos y los órganos linfoides (amígdalas, timo y bazo) para proveer los 
dispositivos de defensa inmunitaria como centros germinativos y de producción de 
linfocitos (Fox et ál., 2008). 
1.2 Actividad periférica 
La actividad periférica interviene a través del sistema muscular, el sistema 
nervioso y los receptores aferentes del sistema cardiovascular.  
1.2.1 El corazón como músculo 
Como hemos descrito en puntos previos, el corazón es un órgano peculiar y 
que se compone en su gran mayoría por tejido muscular. De hecho, coexisten tres 
tipos de músculo cardíaco primordiales que forman el corazón. Estos son el músculo 
auricular, el músculo ventricular y las fibras musculares especializadas de conducción 
y excitación. La contracción del músculo auricular y ventricular es muy parecida al 
músculo esquelético, salvo que la duración de la contracción es mucho mayor (Hall y 
Guyton, 2011).  
Puesto que el trabajo de los ventrículos requiere un esfuerzo superior, sus 
paredes son abundantes en tejido muscular. Realmente, en el ventrículo izquierdo el 
tejido muscular es más copioso y de mayor espesor (más del doble que el otro 
ventrículo) al corresponderle expeler la sangre al resto del cuerpo, mientras que no lo 
es tanto en el ventrículo derecho al desprenderla solamente a la circulación pulmonar 
(Giúdice, 2009). Las paredes de las aurículas son de un menor espesor en tejido 
muscular, ya que solo tienen que contener la sangre que proviene de las venas 
(Giúdice, 2009). 
En cambio, las fibras especializadas de conducción y excitación albergan 
pocas fibras contráctiles, por lo que se contraen débilmente, pero exhiben descargas 
eléctricas rítmicas automáticas en forma de potencial de acción o conducción de los 
potenciales de acción por el resto del órgano. De este modo, se compone un sistema 
excitador que controla el latido rítmico cardíaco (Hall y Guyton, 2011). 
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1.2.2 Potenciales de acción 
Existen potenciales eléctricos a través de las membranas en gran parte de las 
células del cuerpo. Su destino sobre los potenciales de membrana es activar algunas 
funciones de las células, que se manifiestan tanto en reposo como durante una acción. 
Las células nerviosas y musculares tienen la capacidad de producir impulsos 
electroquímicos versátiles es sus membranas con suma rapidez, y estos impulsos 
sirven para canalizar señales por medio de las membranas de los músculos y nervios 
(Hall y Guyton, 2011). Si atendemos a Hall y Guyton (2011) en este apartado: 
Las señales nerviosas se transmiten mediante potenciales de acción que son cambios 
rápidos del potencial de membrana que se extienden rápidamente a lo largo de la 
membrana de la fibra nerviosa. Cada potencial de acción comienza con un cambio 
súbito desde el potencial de membrana negativo en reposo normal hasta un potencial 
positivo y después termina con un cambio casi igual de rápido de nuevo hacia el 
potencial negativo. Para conducir una señal nerviosa el potencial de acción se desplaza 
a lo largo de la fibra nerviosa hasta que llega al extremo de la misma (p. 61). 
Las fases del potencial de acción se dividen en tres (Hall y Guyton, 2011): 
 En primera instancia, la fase de reposo. En este momento la membrana 
está polarizada, ya que el potencial de membrana negativo presente es 
de -90 milivóltios (mV). 
 En segundo término, la fase de despolarización, en la que la membrana 
se vuelve totalmente receptiva a los iones de sodio (Na+) con carga 
positiva (Na+) y se transmiten hacia el interior del axón. La llegada de 
los iones positivos de sodio neutraliza el estado polarizado de -90 mV, y 
el potencial se acrecienta en sentido positivo. 
 En la última fase de repolarización, los canales de sodio que hay en las 
membranas se cierran para abrirse los canales de potasio. Con esto, la 
difusión de los iones de potasio (K+) hacia el exterior celular restablece 
el potencial de membrana al estado de reposo negativo. 
No solo cumplen esta función los Na+ y el potasio en la generación del 
potencial de acción. Además, se encuentran los aniones o iones con carga negativa no 
difusibles en el interior del axón nervioso, y los iones de calcio que cooperan o, en su 
defecto, intervienen por los de sodio. Los iones de calcio pueden relevar a los Na+, 
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precisamente porque la mayor parte de las membranas del cuerpo poseen una bomba 
de calcio parecida a la bomba de sodio, por lo que los canales de sodio son muy 
cuantiosos tanto en el músculo liso como en el cardíaco, aunque la activación de los 
canales de calcio es entre 10 y 20 veces más lenta que la de los canales de sodio o, lo 
que es lo mismo, varios milisegundos (ms) más de duración (Hall y Guyton, 2011). 
Los potenciales de acción en el músculo cardíaco varían respecto a otros tipos 
de musculaturas. De hecho, en las fibras musculares de los ventrículos se registra un 
promedio próximo de 105 mV, por ello se deduce que el potencial intracelular se inicia 
en un valor negativo próximo a -85 mV hasta un valor próximo de +20 mV entre cada 
latido. La diferencia de poseer una mayor cantidad de canales de calcio o canales 
lentos, para el potencial de acción, y una menor permeabilidad de la membrana a los 
K+ (hasta 5 veces inferior) produce una meseta en la contracción cardíaca que alarga 
la contracción ventricular hasta 15 veces más que en el músculo esquelético, lo cual 
se traduce en 0,2 segundos (s) de tiempo aproximadamente (Hall y Guyton, 2011). 
1.2.3 Contracción cardíaca: acoplamiento excitación-contracción 
La contracción de las miofibrillas del músculo cardíaco activadas por el 
potencial de acción viene determinada por el mecanismo de acoplamiento excitación-
contracción (Hall y Guyton, 2011). Como describe Tresguerres (2005): 
El acoplamiento excitación-contracción es el proceso que asocia la despolarización de 
la membrana con el acortamiento de la célula cardíaca. La célula cardíaca empieza a 
contraerse unos milisegundos después del comienzo del potencial de acción y la 
respuesta contráctil persiste después de que el potencial de acción ha finalizado. Por 
tanto, la duración de la contracción viene determinada por la duración del potencial de 
acción (200 ms en la aurícula y 300-350 ms en el ventrículo). 
Una vez más existen diferencias en el músculo cardíaco que tienen efectos 
sobre las características de la contracción. La histología y estructura, como hemos 
señalado en puntos anteriores, es similar a la musculatura esquelética y su 
mecanismo también lo es (Hall y Guyton, 2011). 
De esta manera, la contracción es una reacción en cadena que se origina en 
un potencial de acción (hormona de acetilcolina o noradrenalina) que pasa por la 
membrana del músculo cardíaco, y este se extiende por el interior de la fibra muscular 
cardíaca a través de las membranas de los túbulos transversos. Al mismo tiempo, los 
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potenciales de acción de los túbulos transversos operan sobre las membranas de los 
túbulos sarcoplásmicos para ocasionar la liberación de iones de calcio hacia el 
sarcoplasma muscular desde el retículo sarcoplásmico. Unas breves milésimas 
después, los iones de calcio se propagan por las miofibrillas y desencadenan las 
reacciones químicas de la contracción muscular en el deslizamiento de los filamentos 
de actina y miosina (Hall y Guyton, 2011). 
La fuerza de la contracción de las fibras musculares del corazón está sujeta, en 
su mayor parte, a la concentración en el líquido extracelular de iones de calcio. Es 
necesaria esta inyección de iones de calcio proveniente de los túbulos T, debido a que 
el retículo sarcoplásmico del músculo cardíaco no almacena una cantidad suficiente 
para llevar a cabo una contracción completa. Este menor desarrollo de los retículos 
sarcoplásmicos se ve sufragado por el diámetro de los túbulos T, que es cinco veces 
mayor en el músculo cardíaco en comparación con el músculo esquelético. Sin 
embargo, una mayor concentración de iones de calcio en el líquido extracelular del 
músculo esquelético apenas modifica la fuerza de su contracción, porque está cubierta 
en su mayoría por la difusión del retículo sarcoplásmico propia de la fibra muscular 
(Hall y Guyton, 2011). 
Tras finalizar la contracción que produce la meseta del potencial de acción 
cardíaco, vuelve la relajación de la musculatura con el corte de suministro de iones de 
calcio hacia el interior de la fibra muscular y el bombeo de estos hacia el exterior del 
sarcoplasma. En consecuencia, hasta que llegue otro potencial de acción se concluye 
la contracción muscular cardíaca (Hall y Guyton, 2011). 
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Figura 10.  Mecanismo de acoplamiento excitación-contracción y relajación 
del músculo cardíaco. Tras la transmisión del potencial de acción en la fase de 
contracción (lado izquierdo de la figura) y la fase de relajación (lado derecho de 
la figura) de las fibras musculares. (Hall y Guyton, 2011: 104) 
1.2.4 Regulación del bombeo cardíaco: mecánica cardíaca 
El volumen de sangre que un corazón puede bombear varía atendiendo a las 
necesidades orgánicas. En una persona en estado de reposo, el corazón bombea una 
media de 5 litros de sangre por minuto, volumen que en ejercicios de alto rendimiento 
puede alcanzar valores 4-7 veces mayores. Dos mecanismos regulan el volumen de 
bombeo cardíaco: en primer lugar, el mecanismo de regulación intrínseca o 
mecanismos de Frank-Starling, y en segundo lugar, el sistema nervioso autónomo 
(simpático y parasimpático) (Hall y Guyton, 2011). 
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1.2.4.1 Regulación intrínseca del bombeo cardíaco: mecanismo de Frank-
Starling 
Los tejidos periféricos y los flujos tisulares se combinan y controlan su propio 
flujo sanguíneo, regresando al corazón por medio de las venas hacia la aurícula 
derecha. Asimismo, la velocidad del retorno venoso establece la cantidad de sangre 
que bombea el corazón por minuto la mayoría de las ocasiones (Hall y Guyton, 2011). 
El mecanismo de Frank-Starling es la capacidad del corazón para adecuarse a 
diferentes volúmenes de flujo sanguíneo. Determina que a mayor estiramiento de las 
fibras musculares cardíacas, mayor es la cantidad de sangre y de fuerza de 
contracción en el bombeo. No obstante, esta capacidad y característica (músculo 
distendido hacia una longitud superior, que hace más óptima la contracción de los 
filamentos de actina y miosina por una mejor superposición en su desplazamiento) no 
es exclusiva del músculo cardíaco, sino de todo músculo estriado (Hall y Guyton, 
2011). 
Cabe añadir a este mecanismo, que amplifica la función de bombeo del 
corazón, la capacidad de la aurícula derecha para poder expandir su cavidad y recoger 
más volumen de sangre, aumentando la frecuencia cardíaca entre un 10% y un 20% y, 
a su vez, incrementando el gasto cardíaco (Hall y Guyton, 2011). 
1.2.4.2 Regulación del corazón por el sistema nervioso autónomo 
El corazón está inervado en abundancia por los nervios simpáticos y 
parasimpáticos (vagos) que conforman el sistema nervioso autónomo (SNA). Este 
sistema es clave para controlar la eficacia de la función de eyección del corazón, que 
puede incrementar o disminuir el volumen de sangre expulsado por minuto (gasto 
cardíaco) dependiendo de la intervención del nervio, desde más de un 100% por la 
estimulación del nervio simpático hasta niveles de 0% por la estimulación del nervio 
parasimpático (Hall y Guyton, 2011). 
Por consiguiente, el mecanismo de regulación del sistema nervioso autónomo 
contribuye, por un lado, a la excitación del corazón a través de los nervios simpáticos 
que se reparten por todo el corazón, aunque con un destacado protagonismo en la 
musculatura ventricular (véase figura 11).  
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Los nervios que aceleran el ritmo cardíaco incrementan la fuerza de la 
contracción y, con ello, la presión de eyección y la cantidad de sangre que se bombea, 
de manera que desembocan al unísono, junto con el mecanismo de Frank-Starling, en 
un gasto cardíaco superior (Hall y Guyton, 2011).  
La inhibición de los nervios simpáticos nunca es completa, ya que se mantiene 
una continua descarga de baja frecuencia en el corazón, que ejerce una función al 
ralentí que aporta un aumento del ritmo cardíaco en, aproximadamente, un 30% por 
encima del que habría sin su estimulación (Hall y Guyton, 2011). 
Por otro lado, la estimulación del nervio vago se distribuye fundamentalmente 
por el área auricular y apenas por los ventrículos. Así pues, se entiende que la 
estimulación parasimpática intervenga sobre todo en la reducción de la frecuencia 
cardíaca y, en menor medida, en la fuerza de contracción del corazón, con lo que 
puede influir en una reducción del 20-30% de la fuerza de contracción del músculo 
cardíaco que combinada, con la reducción de la frecuencia cardíaca, puede disminuir 
el bombeo ventricular en torno a un 50% (Hall y Guyton, 2011). 
Figura 11. Inervación del sistema nervioso autónomo en el corazón, a través 
de los nervios simpáticos y parasimpáticos (vagos). Igualmente se muestra la 
localización del SA y el nódulo AV. (Hall y Guyton, 2011: 111) 
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Con Con todo ello, se puede determinar que ambos parámetros, en respuesta 
a la estimulación del sistema nervioso autónomo, tienen un rol destacado en el gasto 
cardíaco, puesto que contribuyen a su incremento con el sistema simpático y a su 
reducción con el parasimpático, ya que establecen un control sobre las modificaciones 
de la frecuencia cardíaca y de la fuerza de contracción de las fibras musculares. 
1.2.5 Sistema de conducción del impulso cardíaco 
El sistema de conducción está capacitado para producir impulsos eléctricos 
rítmicos que generan la contracción de las células musculares cardíacas y conducen 
estos estímulos velozmente por todo el órgano (Tresguerres et ál., 2009; Hall y 
Guyton, 2011).  
Cuando el sistema funciona con normalidad, sigue un orden metódico y 
repetitivo que se inicia con la contracción de las aurículas para llenar los ventrículos y, 
casi simultáneamente, estos bombean a continuación la sangre hacia los pulmones y 
la circulación periférica. Es común que lesiones sufridas por cardiopatías, como la 
isquemia de los tejidos cardíacos (disminución del riego sanguíneo coronario), 
provoquen alteraciones o una secuencia anormal de contracción del ritmo cardíaco, lo 
que puede tener consecuencias graves (Tresguerres et ál., 2009; Hall y Guyton, 2011). 
Este sistema de conducción se compone de varias estructuras. En primer lugar, 
el Nódulo Sinoauricular o Sinusal (SA), situado en la terminacion de la Vena Cava 
Superior y que actua como verdadero marcapasos cardíaco iniciando el impulso 
eléctrico de la dinámica cardíaca. En segundo lugar, el Nódulo Auriculoventricular 
(AV), que recibe el impulso por medio de las vías internodulares. En tercer lugar, el 
haz de His o AV, que transfiere el impulso a los ventrículos desde las aurículas. Y, por 
úntimo, el haz de fibras de Purkinje, en el que el impulso prosigue por las ramas 
izquierda y derecha hacia el resto del tejido de los ventrículos (Tresguerres, 2005; Hall 
y Guyton, 2011). 
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Figura 12.  Sistema de conducción del impulso cardíaco. Recorrido del 
impulso eléctrico desde el SA pasando por las vías internodulares, el nódulo AV 
y el haz AV, hasta la fibras de Purkinje (rama izquierda y derecha del haz). (Hall y 
Guyton, 2011: 116) 
1.2.5.1. Control del ritmo cardíaco y la conducción de impulsos por el sistema 
nervioso autónomo 
La inervación de los nervios simpáticos se distribuye por todo el corazón, 
mientras que los nervios parasimpáticos se sitúan principalmente en el nódulo SA y el 
nódulo AV (Hall y Guyton, 2011). 
La estimulación de los nervios parasimpáticos produce una liberación del 
neurotransmisor acetilcolina en las terminaciones nerviosas. Esto provoca una 
reducción del ritmo en el nódulo SA y, además, una reducción de la excitación de las 
fibras de la unión AV, con lo que se aletarga, de esta manera, la transmisión del 
impulso cardíaco hacia el músculo ventricular (Hall y Guyton, 2011). 
El bloqueo parcial o completo por parte de la estimulación parasimpática sobre 
la excitación rítmica que se transmite en el nódulo SA o el nódulo AV puede 
interrumpir la contracción ventricular durante varios segundos (de 5 a 20 segundos). 
Ante esta ausencia de estímulo de descarga o bradicardia, en alguna superficie de las 
fibras de Purkinje se produce la contracción de la musculatura ventricular para liberar 
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el control inhibidor del ritmo sinusal, fenómeno conocido como escape ventricular o 
ideoventricular (de 15 a 40 latidos por minuto) (Hall y Guyton, 2011). 
Con los nervios simpáticos ocurre exactamente lo contrario que con los nervios 
parasimpáticos. La estimulación de los nervios simpáticos libera el neurotransmisor 
noradrenalina que, explícitamente, manifiesta el efecto de incrementar la 
permeabilidad del sodio (Na) y calcio (Ca) en la membrana celular de las fibras 
musculares cardíacas. En el nódulo SA, esta mejora en la permeabilidad al sodio y al 
calcio produce un potencial de acción en reposo que favorece la autoexcitación y, 
como consecuencia, aumenta la frecuencia cardíaca (Hall y Guyton, 2011). 
1.3 Factores ambientales 
Sin ninguna duda, el entorno condiciona nuestro sistema cardiovascular 
pudiendo alterar de forma aguda o crónica nuestra estructura y funcionalidad cardíaca. 
Efectivamente se ha contrastado que personas con trabajos sedentarios tienen un 
factor de riesgo de infarto miocárdico entre dos y tres veces superior a las personas 
con ocupaciones laborales activas físicamente. Existe, por tanto, una menor 
esperanza de vida (probabilidad de sobrevivir) para aquellas personas con hábitos 
sedentarios, en comparación con las que mantienen un estilo de vida activo (Morris, 
1953; Heady, Morris, Kagan y Raffle, 1961; McArdle, Katch y Katch., 2004; Alegría et 
ál., 2005). 
La frecuencia cardíaca depende de muchas variables que se engloban en 
extrínsecas o intrínsecas. En la primera intervienen factores externos al cuerpo 
temporales y condicionales, como son la temperatura del ambiente, la altitud, la 
humedad, la calidad del aire (contaminación), la hora del día, el entorno, la actividad 
física, la posición corporal, incluyendo el consumo de tabaco, alcohol y fármacos 
(fármacos inotrópicos que aumentan el rendimiento cardíaco en contractilidad y GC, 
fármacos lusitrópicos que incrementan la relajación de la fibra miocárdica, fármacos 
cronotrópicos que elevan la frecuencia cardíaca, fármacos presores que amplían las 
resistencias vasculares sistémicas y la TA) (Kristal-Boneh, Harari, Weinstein 
y Green,1995; Boraita et ál.,        ociedad  spa ola de  ardiolo  a, 2000; McArdle 
et ál., 2004; Morales y Martínez, 2006). 
Con los factores internos que derivan del propio cuerpo y y del sujeto, pueden 
cumplir con unos principios estandarizados pero que, obviamente, se desenvuelven de 
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manera única y personalizada en el global de la población. Estos factores internos 
vienen determinados por el somatotipo en correspondencia a la altura y peso, también 
la edad, la genética, el género, el metabolismo y aspectos psicológicos como la 
motivación, la depresión, el estrés y la ansiedad relacionados con los cambios en el 
tono simpático (Frey, Tomaselli y Hoffler, 1994; De La Figuera y Vinyoles, 2011).  
Para finalizar, hay que pensar que existe un tercer factor ambiental que es la 
combinación de los dos factores anteriores que hemos visto (factores externos e 
internos). Este tercer factor seria el estilo y la calidad de vida que se le proporcione al 
organismo en función del hábitat, la demografía y el entorno socio-sanitario (Fagard, 
Pardaens y Staessen, 1999; Fagard, 2001; Cordero et ál., 2014). 
1.4 Cardiopatías  
Las enfermedades no transmisibles son la principal causa de mortalidad del 
mundo con el 68% de las defunciones registradas en 2012; dentro de estas, las 
enfermedades cardiovasculares son las más destacadas con el doble de incidencia 
sobre las demás juntas (Organización Mundial de la Salud, 2014). Son un grave 
problema para la salud y la mayoría de ellas son prevenibles modificando el estilo de 
vida como uno de los factores que hemos visto en el punto anterior, pues las 
enfermedades cardiovasculares (EVC) se deben a trastornos del corazón y los vasos 
sanguíneos no congénitos, teniendo como causas cardinales la falta de actividad 
física, el consumo de tabaco y una alimentación poco saludable. Entre ellas 
sobresalen, en nuestra sociedad, las cardiopatías coronarias (ataques cardíacos), las 
enfermedades cerebrovasculares (apoplejía), el aumento de la tensión arterial 
(hipertensión), las vasculopatías periféricas, las cardiopatías reumáticas, las 
cardiopatías congénitas y la insuficiencia cardiaca (Braunwald, 1997; Boraita et ál., 
2000; Organización Mundial de la Salud, 2008; Go et ál., 2013; Pereira-Rodríguez, 
Rincón-González y Niño-Serrato, 2016). 
1.5 Métodos de registro 
La medida del pulso cardíaco se puede obtener por algún método rudimentario, 
como tomar el pulso con un estetoscopio a través de puntos clave localizados en la 
muñeca, codo, cuello y pecho. Pero el proceso carece totalmente de adquisición, 
grabación y análisis de datos y, por ende, de la validez y fiabilidad suficiente para tener 
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en cuenta los cambios de las corrientes eléctricas que manifiesta la musculatura 
cardíaca durante los latidos (Hall y Guyton, 2011).  
El método de registro de la frecuencia cardíaca debe poseer un mecanismo de 
amplia precisión y registro, ya que se pueden dar modificaciones en las contracciones 
del corazón con estrecho margen de tiempo (a partir de un par de segundos hasta 
pocos milisegundos, aunque su expresión métrica es en latidos por minuto), con la 
consecuencia de tener que recurrir a instrumentos de medición y cuantificación que 
proporcionan las nuevas tecnologías para poder registrar y analizar los datos que se 
transmiten desde el corazón (Hall y Guyton, 2011). 
1.5.1. Métodos de registro electrocardiográficos 
El método utilizado por excelencia en los centros médicos es el 
electrocardiograma o electrocardiográfico, ya que es un método no invasivo y que 
permite registrar, desde el tejido exterior del cuerpo humano, la actividad eléctrica del 
corazón, y guardar los datos en programas informáticos o en impresos que se escriben 
directamente sobre una turbina de papel en movimiento (Hall y Guyton, 2011). 
De acuerdo con una descripción del electrocardiograma más precisa: 
El electrocardiograma (ECG) es el registro de las diferencias de potencial producida 
entre varios puntos de la superficie del organismo por los fenómenos eléctricos que 
acompañan al latido cardíaco (Tresguerres, 2005: 464).  
La medición del ECG se basa en el análisis de las ondas y deflexiones que 
aparecen en cada ciclo cardíaco, e interpreta las diferencias que muestran los datos 
en intervalos de tiempo (en milésimas de segundo o segundos) y en la magnitud del 
potencial (en milivoltios o voltios) (Tresguerres, 2005). Además, ofrece la opción de 
analizar e interpretar arritmias, bloqueos, insuficiencias cardíacas y otros aspectos 
patológicos de corazón (Hall y Guyton, 2011). 
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Figura 13.  Electrocardiograma (ECG). Método de registro de los potenciales 
eléctricos en cada impulso cardíaco, con las diferentes ondas que se generan 
por la corriente. Ondas P y QRS son ondas de despolarización, y la onda T es de 
repolarización. (Hall y Guyton, 2011: 121) 
Como ya hemos explicado con anterioridad, la contracción cardíaca establece 
un patrón de ritmo controlado por una serie de descargas eléctricas que recorren el 
corazón desde su origen en el nodo sinusal hasta las fibras de Purkinje en el músculo 
ventricular. Al colocar electrodos (extremo de un conductor que recibe la corriente 
eléctrica) en puntos de confluencia en algunas partes de la superficie corporal, es 
posible conseguir un registro de las descargas eléctricas transmitidas por el tejido 
corporal. Este registro se plasma en un gráfico, como se aprecia en la figura 13, que 
recoge varios datos descritos por siglas en ciertos intervalos de tiempo y potencial 
(Hall y Guyton, 2011).  
1.5.1.1 Flujo de corrientes eléctricas en el tórax 
El corazón está rodeado por tejidos que transmiten la electricidad con suma 
facilidad y es aplicable a cualquier parte del cuerpo. De este modo, cuando se produce 
en el interior y alrededor del corazón un cambio del voltaje, por la despolarización (se 
vuelve electronegativa) o repolarización (se convierte en electropositiva), se registra en 
esta área sin ningún problema (Hall y Guyton, 2011). 
El flujo de corrientes en el tórax sigue el mismo recorrido que la excitación 
cardíaca, pasando por el esqueleto ventricular en el tabique y finalizando en la masa 
muscular ventricular en el momento de la despolarización. Para que se produzca el 
flujo de corrientes desde el interior hacia el exterior, las zonas internas, al 
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despolarizarse por el impulso cardíaco, son electronegativas y fluyen hacia las 
paredes de los ventrículos polarizadas o electropositivas (Hall y Guyton, 2011). 
El trayecto que se forma con el flujo de corrientes es elíptico; con un medidor 
de electrodos se capta que el flujo de corriente hacia la base del corazón tiene 
negatividad, y hacia la punta del corazón positividad, con lo que aparece en el medidor 
del electrocardiograma un registro positivo (Hall y Guyton, 2011). 
1.5.1.2 Derivaciones electrocardiográficas 
Las derivaciones electrocardiográficas para registrar electrocardiogramas se 
conocen con el nombre de derivaciones bipolares, debido a que muestran las 
conexiones eléctricas colocando electrodos entre las extremidades en distintos lados 
del corazón. Para completar un circuito cerrado, son tres las derivaciones que se 
conectan en las extremidades del cuerpo, y es registrada en el electrocardiográfico 
cada derivación entre dos electrodos de distinta extremidad (Hall y Guyton, 2011). 
 Derivación I: completa el circuito electrocardiográfico entre el electrodo 
que conecta el terminal negativo en el brazo derecho y el terminal 
positivo en el brazo izquierdo (Hall y Guyton, 2011). 
 Derivación II: en este caso, se conecta el electrodo de terminal negativo 
en el brazo derecho y el terminal positivo en la pierna izquierda (Hall y 
Guyton, 2011). 
 Derivación III: para registrar esta derivación, el terminal negativo del 
electrocardiográfico se coloca en el brazo izquierdo y el terminal positivo 
en la pierna izquierda (Hall y Guyton, 2011). 
1.5.2 Fonocardiograma 
La fonocardiografía es el registro del sonido cardíaco creado para optimizar los 
datos conseguidos con el estetoscopio acústico tradicional; la auscultación es la 
herramienta elemental de evaluación del estado funcional del corazón. A través del 
fonocardigrama, pueden ser registradas, medidas y representadas gráficamente las 
ondas sonoras del ciclo cardíaco, lo que permite documentar varias variables del 
sonido cardíaco como la localización, el tono, la temporización, frecuencia, intensidad 
y el timbre de forma valida y fiable (Vargas y Monte, 2016). 
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1.5.3 Método de registros de la frecuencia cardíaca en el deporte: el 
pulsómetro 
Evidentemente las condiciones de medición en laboratorio no son las mismas 
que en campo, ni tampoco las llevadas a cabo en condiciones de reposo o de 
actividad física. Así que los sistemas de detección y registro de la frecuencia cardíaca 
(FC) en el ejercicio utilizan el pulsómetro como base, distinguiéndose en el medio o 
instrumento de uso. Sin embargo, esta tecnología es menos resolutiva en cuanto a la 
aportación de datos, pero equivalentemente válida para registrar la FC y, 
particularmente, en algunos aparatos la variabilidad de la frecuencia cardíaca (VFC) 
(Ortega y Molina, 2013). 
Ortega y Molina (2013: 92-93) describen, respecto al análisis de la FC 
mediante pulsómetro, lo siguiente: 
El uso de la FC tiene una serie de ventajas como son el coste de los sistemas, el cual 
es accesible, la gran disponibilidad de software para el análisis de los datos y ser poco 
invasivo. Pero también tiene una serie de desventajas ya que existen una serie de 
variables contaminantes como la temperatura ambiente, estrés, fármacos, edad, aptitud 
física, que pocas veces se toman en cuenta. Además en determinadas actividades no 
es la variable más objetiva para medir las intensidades en movimientos, como por 
ejemplo, en carrera de corta distancia.  
…  abe destacar la importancia del estudio de la FC como una variable fisiológica que 
proporciona información en el entrenamiento deportivo, ya que su conocimiento y 
control permite detectar los cambios que ocurren en el organismo como resultado de 
los esfuerzos físicos de diferente intensidad y duración. 
De acuerdo con Ortega y Molina (2013), hay varios sistemas de detección y 
registro de la FC, pero no todos disponen de prestaciones eficientes. A continuación 
exponemos los existentes y sus características: 
1.5.3.1 Tecnología utilizada para la detección de la FC 
 Sistema táctil: dentro de este sistema, se puede encontrar, por un lado, 
un mecanismo que al colocar el dedo pulgar en la pantalla de un reloj 
brevemente muestra una lectura de la FC. En cuanto a la valoración del 
instrumento cabe decir que son poco precisos. Por otro lado, un 
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mecanismo que integra sensores en los manillares de máquinas de 
fitness, que es únicamente accesible con su uso y puede modificar la 
técnica o postura del ejercicio. 
 Sistema de banda o cinta con electrodos: este mecanismo incorpora 
unos electrodos que registran la actividad eléctrica del corazón, 
colocándola justo por debajo del músculo pectoral. Su sencillez en uso y 
comodidad y su alta precisión la convierten en el sistema más extendido 
y empleado. 
 Sistema de camiseta sensorizada: el mecanismo de este producto es el 
mismo que posee la banda o la cinta, solo que lo lleva integrado en la 
camiseta. 
1.5.3.2 Tecnología utilizada para el registro de la FC 
 Sistema de registro en el dispositivo de detección: este mecanismo 
almacena los datos captados en un chip o tarjeta de memoria que 
integra la propia banda o cinta. Puede ser descargado y analizado en el 
ordenador a través de un programa concreto de la empresa comercial. 
 Sistema de registro en un dispositivo distinto al de detección: el sistema 
de detección se basa, indistintamente, en registrar los datos y 
transferirlos de forma inalámbrica a un terminal externo para su 
almacenamiento (reloj, teléfono móvil, ordenador, etc.), operando todos 
ellos en una banda ISM de 2,4 gigahercios (GHz). El medio de transmitir 
los datos es lo que varía, por un lado, mediante la conectividad 
Bluetooth (BT) que poseen los móviles de última generación 
(smartphones); al combinar la conexión BT, un firmware 
(microprograma) válido del teléfono, la aplicación requerida y el 
accesorio de detección es posible su funcionamiento (demandan 
recarga regular o una nueva batería o pila). Por otro, mediante 
tecnología ANT+, que es un sistema de conectividad BT pero que 
incorpora principalmente cambios en su bajo consumo (gran eficiencia 
energética) y seguridad en la transferencia de datos. 
1.6 Fisiología del ejercicio. Adaptaciones cardiovasculares  
En el campo de las Ciencias de la Actividad Física y del Deporte, la fisiología 
del ejercicio se ha establecido como la piedra angular sobre la cual se cimientan los 
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conocimientos científicos de los primeros investigadores. Gracias a los pioneros de 
este campo, hemos conseguido estandarizar protocolos de actuación y evaluaciones 
de las diferentes variables en el ejercicio físico respecto al proceso de la homeostasis 
celular, que dirige los cambios del metabolismo en todo nuestro organismo. 
Hay que distinguir que la actividad física es todo movimiento voluntario que 
realiza el cuerpo mediante una contracción y relajación de las fibras musculares, 
sostenido por el sistema músculo-esquelético, y que supone un consumo de energía o 
gasto energético. En cambio, el ejercicio físico se define como toda actividad física 
estructurada, planificada y repetitiva que se ejecuta con la intención de mejorar o 
mantener una o varias capacidades de la condición física o estado de forma física 
( erra   om n y Aranceta, 2006; Boraita 2008; Ballesteros, 2016). Por tanto, en el 
primer caso, no se busca un control ni concreción de lo realizado y sí con el segundo. 
En cambio, ambos pueden estipular la variable de estilo de vida activo o sedentario, al 
igual que marcar su estado de salud cardiovascular. 
Como efecto agudo y crónico a través de un programa de entrenamiento de 
ejercicio físico desde el embarazo hasta la vejez, establece una serie de adaptaciones 
físicas (cambios en la composición corporal) y fisiológicas que provocan variaciones 
en los sistemas energéticos (aeróbico y anaeróbico), en el metabolismo (oxidación de 
las grasas, hidratos de carbono y proteínas), en las estructuras musculares (tipo y 
tamaño de las fibras), el sistema pulmonar (especificidad de la respuesta ventilatoria) y 
cardiovascular (McArdle et ál., 2004; Rivera-Brown y Frontera, 2012; Wallner et ál., 
2014; Rowe, Safdar y Arany, 2014; Perales et ál., 2016). 
Estas adaptaciones no dejan de sorprendernos con el paso de los años, y las 
sucesivas investigaciones que muestran y demuestran los magníficos resultados 
científicos obtenidos hacen evidente que el ejercicio físico puede tener un papel 
importantísimo sobre la salud de las personas, y cada vez más, aplicado a los distintos 
casos específicos de todo tipo de contextos médicos sobre las diferentes 
enfermedades metabólicas, neurológicas, psíquicas, cardiovasculares, pulmonares, 
musculoesqueléticas y cánceres (Abajo y   rquez, 2000; Boraita et ál., 2000; 
Cawthon, Smith, O’Brien   ivatchenko y Kerber, 2003; Organización Mundial de la 
Salud, 2004; Serra et ál., 2006; Boraita, 2008; Consejo Superior de Deportes, 2008; 
Bas et ál., 2011; Kelley y Kelley, 2011; Asín et ál., 2013; Rowe et ál., 2014; Pedersen, 
y Saltin, 2015; Ballesteros, 2016; Kelley y Kelley, 2016; Perales et ál., 2016; Santos-
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Lozano et ál., 2016; Guadalupe-Grau et ál., 2017; Mallard, Hollekim-Strand, Coombes 
y Ingul, 2017). 
Figura 14.  Beneficios del ejercicio físico sobre tejidos y órganos. (Vina, 
Sanchis-Gomar, Martinez-Bello y Gomez-Cabrera, 2012) 
De esta manera, el ejercicio podría considerarse como una droga natural con 
más que destacadas evidencias sobre los distintos tipos de población en beneficio de 
la salud, tanto sanas como enfermas, que repercutiría sobre la morbilidad y la 
mortalidad (Vina et ál., 2012). 
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Observemos en la siguiente figura de Pereira-Rodríguez (2016) los efectos y la 
cascada de acontecimientos que repercuten en nuestro organismo a nivel fisiológico 
inducidos por la práctica de ejercicio físico, con cambios en el sistema muscular, 
sistema respiratorio, sistema hematológico, sistema cardiovascular, sistema  
neurohormonal y sistema nervioso (Gielen, Schuler y Adams, 2010; Pereira-Rodríguez 
et ál., 2016). 
Figura 15. Efectos del ejercicio sobre el organismo. (Pereira-Rodríguez et ál., 
2016) 
Respecto a las adaptaciones cardiovasculares al entrenamiento aeróbico, está 
correlacionado de forma inversa una pobre capacidad funcional cardiorrespiratoria y el 
número de horas de práctica de ejercicio físico con un aumento de los factores de 
riesgo cardiovascular (Carnethon et ál., 2003; Cordero et ál., 2014). 
Por un lado, el resultado contrario está bien documentado sobre las 
adaptaciones que genera esencialmente con una mejora de la perfusión miocárdica, 
un crecimiento del volumen plasmático, una depreciación de la presión sanguínea, una 
disminución de la frecuencia cardíaca en reposo y durante el ejercicio a intensidad 
submáxima, un incremento del volumen sistólico, un aumento del volumen de las 
cavidades cardíacas y los grosores parietales. Por otro lado, se encuentran diferencias 
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en función de la práctica deportiva con predominio de ejercicios dinámicos y la 
resistencia sobre un único tipo de hipertrofia del músculo cardíaco, pero con un mayor 
desarrollo en deportes de resistencia que den potencia a la masa ventricular izquierda, 
consiguiendo modificar de la misma manera el gasto cardíaco dependiendo de la 
actividad física que se realice y el nivel físico del sujeto (Lopez y Fernández, 2001; 
McArdle et ál., 2004; Boraita, 2008; Hall y Guyton, 2011; Mann y Rosenzweig, 2012; 
Cordero et ál., 2014; Rowe et ál., 2014; Babbitt et ál., 2017). 
Así pues, encontramos que el tipo de ejercicio puede incidir en algunas 
variaciones con las características que lo determinan, aunque queda patente, con la 
figura siguiente, que el ejercicio de resistencia aeróbica tiene múltiples efectos 
periféricos y centrales, con lo que se logra, a nivel sistémico, desde el aumento del 
crecimiento del músculo esquelético hasta el remodelado vascular y la mejora de la 
energía. Este mismo ejercicio también ejerce efectos directos sobre el propio corazón, 
incluyendo el aumento del crecimiento cardíaco, la protección contra el daño 
isquémico y la modulación de la función cardíaca, el metabolismo y el suministro 
vascular (Boraita, 2008; Mann y Rosenzweig, 2012). 
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Figura 16.  Resumen de los efectos sistémicos y cardíacos específicos del 
ejercicio. (Mann y Rosenzweig, 2012). 
Empero, el ejercicio físico sin un control y unas pautas prescritas sobre una 
población concreta puede causar ciertos riesgos en estas equivalentes partes, tanto a 
nivel periférico con lesiones osteomusculares como esguinces, roturas musculares, 
rabdomiolisis, etc., o central a nivel cardiovascular como las arritmias, la muerte súbita 
o el infarto de miocardio (Boraita, 2008; Weston, Wisløff y Coombes, 2014).   
Por todo ello, son muchas las organizaciones y autores que han establecido 
unas guías de recomendaciones de ejercicio físico desde el ámbito de la salud para 
una correcta programación y práctica de ejercicio físico, orientado al colectivo global 
de la población en consonancia con sus particularidades y, cada vez más, a la 
población especial con síntomas o detección y tratamiento de ciertas enfermedades, y 
por consiguiente, se obtienen las bondades de estas adaptaciones y efectos sobre la 
salud (Edwards y Brown, 2003; Bagur, Pallar s y  erra, 2004; American College of 
Sports Medicine, 2009; Organización Mundial de la Salud, 2010; Garber et ál., 2011; 
Riebe et ál., 2015; Ministerio de Sanidad, Servicios Sociales e Igualdad, 2015; Guo et 
ál., 2017). 
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1.7 Tipos de entrenamiento físico 
Los diferentes métodos de entrenamiento buscan una mejora de los diferentes 
sistemas energéticos que determinan el tipo de actividad, ya sea aeróbica o de 
fosforilación oxidativa (ejercicios de larga duración e intensidad moderada, para los 
que es fundamental el aporte de O2 para obtener energía), anaeróbica láctica o 
glucolítica (ejercicios de corta duración y alta intensidad en los que el aporte de 
energía es vía glucólisis/glicólisis anaeróbica) y anaeróbica aláctica o de fosfágenos 
(ejercicios de muy corta duración y alta intensidad, en los que la energía se adquiere 
del adenosintrifosfato o ATP y la fosfocreatina). Entre ellas se dan unas transiciones a 
medida que perdura el tiempo de intervención cardiopulmonar y musculoesquelética 
con el ejercicio. De la misma manera, la intensidad es la otra variable que 
condicionaría la posible duración del ejercicio en cuestión para alcanzar su máximo 
rendimiento en los entrenamientos (López y Fernández, 2001; Chamari y Padulo, 
2015). 
Figura 17. Interacción de los sistemas de producción de energía. (López y 
Fernández, 2001). 
En caso del rendimiento de resistencia aeróbica, en el cual nos vamos a 
centrar, se basa principalmente en tres pilares fisiológicos para su desarrollo. Estos 
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son la capacidad aeróbica máxima o porcentaje del consumo máximo de oxígeno 
(VO2max) sostenible durante un largo tiempo, potencia aeróbica máxima o VO2max y la 
economía del gesto o eficiencia mecánica que se va a realizar. Los dos primeros están 
fuertemente condicionados por la genética (se estima hasta un 70% de su valor) y el 
resto está totalmente condicionado por la cantidad y calidad de entrenamiento físico 
(López y Fernández, 2001). 
De igual manera, hay que tener en cuenta que los factores que limitan el 
rendimiento de la capacidad aeróbica son niveles insuficientes de actividad enzimática 
del metabolismo aeróbico (degradación de ácidos grasos e hidratos de carbono), 
reservas insuficientes de glucógeno, condiciones insuficientes del sistema 
cardiovascular (hipertrofia cardíaca y capilarización de la musculatura involucrada) y 
cantidad de sangre insuficiente (Weineck, 2005). 
Figura 18. Respuestas fisiológicas en las tres fases de intensidad en el 
modelo trifásico (Lopez, 2017). 
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Cualquier entrenamiento, si los estímulos son adecuados, induce cambios en el 
individuo dependiendo de unas variables de entrenamiento que se componen de la 
velocidad y sobrecarga (intensidad), la duración, distancia y número de repeticiones 
(volumen), la frecuencia de trabajo en una sesión (densidad), y por la frecuencia 
semanal y el tipo de ejercicio físico (Bompa, 2007). 
Queda de manifiesto, por las adaptaciones fisiológicas al estímulo del 
entrenamiento, que son los ejercicios de elevada intensidad o de inestabilidad 
metabólica los que se asocian a las mayores mejoras en el VO2max, es decir, aquellos 
que se ejecutan por encima del máximo estado estable de lactato o Maximal lactate 
Steady State (MLSS), segundo umbral ventilatorio (VT2) o umbral anaeróbico (UAn). 
Mientras que los ejercicios en fase aeróbica y fase aeróbica-anaeróbica o de 
estabilidad metabólica mejoran la capacidad de sostener intensidades altas de 
ejercicio durante un tiempo prolongado (capacidad aeróbica máxima) (Tschakert y 
Hofmann, 2013; Pallarés, Morán-Navarro, Ortega, Fernández-Elías y Mora-Rodríguez, 
2016).  
Figura 19. Esquema de eventos fisiológicos y zonas de entrenamiento. 
(Pallarés et ál., 2016). 
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Existen varios métodos de entrenamiento basándose en lo anterior, como se 
aprecia en la figura posterior. Pero por nuestros métodos de entrenamientos escogidos 
en las fases experimentales, vamos a desarrollar el método continuo e interválico. 
 
Figura 20. Clasificación de los métodos de entrenamiento de la resistencia. 
(Weineck, 2005: 154) 
1.7.1. Método de entrenamiento continuo 
El método continuo se caracteriza por un elevado volumen de carga física sin 
interrupción, pudiendo mantener la misma intensidad o producir cambios de ritmo 
como son la carrera continua o el fartlek correspondientemente (Weineck, 2005). Su 
práctica es recomendable para aquellos deportes cíclicos o de larga duración que 
requieren resistencia aeróbica; se considera, además, uno de los métodos clásicos y 
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preferidos de entrenamiento para inicios de pretemporadas por su sencillo control de la 
intensidad mediante la frecuencia cardíaca (Bompa, 2007). 
La intensidad y duración de este método varía en función del objetivo que se 
persiga con él. Lógicamente, por su perfil se busca un trabajo físico que estimule las 
fuentes de energía de oxidación lenta mediante O2 de hidratos de carbono y ácidos 
grasos con efectos sobre el umbral aeróbico (UAe), umbral que marca el inicio de la 
degradación del glucógeno como fuente de energía principal en depreciación de los 
lípidos, hallándose en niveles de 2 a 3 mmols/l de ácido láctico en sangre. Las pautas 
estimadas en cuanto a su duración es que sean superiores a 10 minutos de trabajo 
físico continuo sin sobrepasar las 2 horas, con intensidades de esfuerzo físico bajas o 
moderadas que no excedan el UAe y repercutan en ritmos de frecuencia cardíaca de 
entorno al 60%-70% de la Fcmax (Bompa, 2007). 
En este método de entrenamiento, la percepción de esfuerzo subjetiva (RPE) 
en la escala de Borg (1982) alcanza su frontera respecto al balance sobre 20 de 12-13 
puntos. Por ello, debería realizarse la actividad del método continuo entorno a 10-11 
en esta escala (López, 2017).  
1.7.2. Método de entrenamiento interválico de alta intensidad (HIIT) 
Los atletas atletas finlandeses fueron los primeros en utilizar el método 
interválico de alta intensidad (HIIT) para el entrenamiento de la resistencia aeróbica, 
aunque fue el checo Emil Zátopek el máximo exponente de este método al lograr, en 
los Juegos Olímpicos de Helsinki en 1952, tres oros en tres distancias de carrera de 
resistencia: la 5.000 m, la 10.000 m y la maratón (Hawley y Burke, 2000; Billat, 2001a, 
2001b). 
La base de un programa de entrenamiento interválico o fraccionado es la 
división del entrenamiento alternando tandas de ejercicio de elevada intensidad 
seguidos de periodos de recuperación (Laursen y Jenkins, 2002; Buchheit y Laursen, 
2013b; Poblete et ál., 2015). Con este planteamiento, se pretende sobrecargar los 
sistemas específicos de transferencia energética con esfuerzos supramáximos durante 
el periodo de ejercicio físico, combinados con pausas de descanso activo o pasivo en 
busca de un equilibrio relativo entre las necesidades energéticas del ejercicio y la 
transferencia energética aeróbica en los músculos durante este y el intervalo de 
descanso (McArdle et ál.,2004) 
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Las variables que intervienen en esta metodología de entrenamiento se 
reducen a nueve: intensidad del intervalo, duración del intervalo, intensidad de la 
recuperación, duración de la recuperació, número de intervalos, número de series, 
periodos entre series, intensidad del periodo entre series, modalidad del ejercicio que 
realicemos (Buchheit y Laursen, 2013b). 
Figura 21. Resumen métodos de entrenamiento de alta intensidad. (Buchheit 
y Laursen, 2013b) 
De acuerdo con la clasificación de Weineck (2005) y Bompa (2007), 
localizamos métodos interválicos extensivos e intensivos; en el primero predomina el 
volumen frente la intensidad, y en el segundo, viceversa. Hay, en el método interválico 
intensivo, cargas interválicas de corta (entre 15 segundos y 2 minutos), media (entre 2 
y 8 minutos) y larga duración (entre 8 y 15 minutos). Publicaciones más recientes 
establecen estos periodos en intervalos de duración corta inferiores a 30 segundos, 
media de 30 a 60 segundos y larga o extensiva de 2 a 5 minutos, dejando entre medio 
un periodo de descanso de 2 a 5 minutos (densidad 1:1 y 1:4) con series de repetición 
del ejercicio entre 3 y 10 a intensidades por encima del 90% de la Fcmax durante el 
ejercicio y en torno al 70% de la Fcmax en la recuperación (Peña et ál., 2013).  
El objetivo, por tanto, de este método de entrenamiento es trabajar ritmos de 
esfuerzo más altos durante más tiempo que de forma continua en el total de la sesión, 
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trabajando de manera mixta la vía aeróbica y la anaeróbica láctica con el fin de 
mejorar el VO2max (Pallarés y Morán-Navarro, 2012). 
Recientemente ha surgido otra clasificación de Tschakert y Hofmann (2013) 
que parecen concretar más detalladamente, como se aprecia en la figura. 
Figura 22.  Clasificación HIIT. (Tschakert y Hofmann, 2013) 
Respecto al método de entrenamiento HIIT, en la percepción de esfuerzo 
subjetiva (RPE) en la escala de Borg (1982) sobre 20 se marca el límite en 19-20 
puntos, y la referencia de la actividad del método interválico de alta intensidad queda 
Introducción   Tesis doctoral - Javier Jorge Villar Aura 
52  
 
fijada en torno al 17-18 en esta escala (López, 2017), aunque según Peña y cols. 
(2013) basta con que sea superior a 15 puntos. 
1.8 Frecuencia cardíaca en el ejercicio 
La frecuencia cardíaca depende de muchas variables que se engloban en tres 
factores (McArdle et ál., 2004): 
 El primero tiene que ver con los factores extrínsecos al cuerpo; son 
temporales y condicionales como la temperatura del ambiente, la altitud, 
la humedad, la calidad del aire (contaminación), la hora del día, etc. 
 El segundo factor, o sea, los intrínsecos, son aquellos que derivan del 
propio cuerpo y sujeto, y pueden cumplir con unos principios 
estandarizados, pero que, evidentemente, se desenvuelven de manera 
única y personalizada en el global de la población. Este viene 
determinado por el somatotipo en correspondencia a la altura, peso, 
etc., también la genética, el género, aspectos psicológicos como la 
motivación, la depresión, el estrés, la ansiedad, etc. 
 Y para finalizar, el tercero es una combinación de los dos anteriores, 
pues asume el cuidado que se le proporcione al cuerpo a lo largo de su 
existencia, según el estilo y la calidad de vida que se marque sobre todo 
con la actividad física y la alimentación. 
En el punto 1.2.4, “Regulación del bombeo card aco: mec nica card aca”  
hemos hecho referencia a la regulación de la FC a través de dos vías: una vía 
intrínseca por el mecanismo de regulación de Frank-Starlink, y una vía extrínseca por 
el mecanismo de regulación del sistema nervioso autónomo. Ambas vías 
experimentan adaptaciones al ejercicio que, en cualquier caso, son positivas y 
beneficiosas para el sistema cardiovascular, y por supuesto para mejorar la eficacia y 
eficiencia del músculo cardíaco (Boraita et ál., 2000; López y Fernández, 2001; 
McArdle et ál., 2004; Asín et ál., 2013).  
De hecho, una planificación del ejercicio es capaz de modelar y causar un 
desequilibrio en la respuesta del sistema autónomo nervioso en favor del sistema 
parasimpático, con una mayor activación del nervio vago en detrimento de la descarga 
simpática. Este efecto del entrenamiento sistematizado se percibe claramente en la 
bradicardia de los deportistas o atletas de resistencia y en gente sedentaria que inicia 
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un programa de entrenamiento aeróbico (López y Fernández, 2001; McArdle et ál., 
2004), al igual que la altitud o la situación ambiental de una cámara hipobárica (simula 
las condiciones ambientales en altura), que también provoca una disminución de la FC 
en el ejercicio tras una exposición prolongada (Freeman, Dewey, Hadley, Myers y 
Froelicher, 2006). En este caso, un factor que puede contribuir a este efecto es la 
reducción del sistema nervioso simpático, debido a una menor sensibilidad de sus 
receptores. En cambio, si la exposición es aguda o breve ocurre exactamente lo 
contrario, que aumenta la FC al no producirse una adaptación a determinadas 
condiciones como la presión atmosférica y su menor densidad de O2 (Freeman et ál., 
2006). 
El cuerpo experimenta en todo momento un proceso de recepción, análisis y 
ejecución de la información (Treguerres, 2005). En el caso de la FC, la información 
surge por la vía aferente desde los receptores periféricos que engloban los 
mecanorreceptores (receptores mecánicos) y los quimiorreceptores (receptores 
químicos) de los músculos, las articulaciones y los vasos sanguíneos (barorreceptores 
sensibles a las variaciones de la presión arterial), pasando por las vías nerviosas 
ascendentes de la médula espinal, tálamo y corteza cerebral (McArdle et ál., 2004; 
Hall y Guyton, 2011). En este último punto es donde el sistema de control central 
somatomotor superior del cerebro transmite los impulsos hacia el centro 
cardiovascular del bulbo raquídeo para armonizar directamente su actividad (McArdle 
et ál., 2004). 
…  ste proporciona la respuesta coordinada y r pida del corazón y los vasos 
sanguíneos para optimizar la perfusión tisular y mantener la presión arterial central con 
relación a la participación de la corteza motora. El control central ejerce su efecto no 
solo durante el ejercicio sino también en reposo y en el periodo previo al ejercicio. De 
esta forma, la variación del estado emocional puede afectar significativamente las 
respuestas cardiovasculares  oscureciendo con frecuencia los valores “verdaderos” de 
reposo de la frecuencia cardíaca y la presión arterial. El estímulo cortical también 
aumenta la frecuencia cardíaca rápidamente, anticipándose al ejercicio. Los efectos 
combinados del aumento de la descarga simpática y de la reducción del tono vagal 
producen la respuesta anticipadora de la frecuencia cardíaca (RAFC) (McArdle et ál., 
2004: 286). 
Como señala McArdle et ál., (2004), las emociones y el estrés mental son 
capaces de intervenir en la FC de forma positiva o negativa por medio de un 
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sentimiento o pensamiento de aprecio o de ira. Esto puede aumentar o disminuir la 
FC, lo que puede originar la muerte cardíaca en personas que hayan sufrido infartos 
de miocardio, de igual forma que se puede predecir, por sus síntomas, el riesgo de 
padecer hipertensión, como señalan McCraty, Atkinson, Tiller, Rein, y Watkins (1995). 
En su investigación, los resultados sugieren que las emociones positivas llevan a 
alteraciones en la VFC que pueden ser beneficiosas en el tratamiento de la 
hipertensión y en la reducción de la probabilidad de muerte súbita en pacientes con 
insuficiencia cardíaca y enfermedad de la arteria coronaria, al actuar como un medio 
de descarga y alivio, al contrario que el negativo que produce tensión (McCraty et ál., 
1995). Cabe añadir a estos el estudio de Oishi, Kasai y Maeshima (2000), en el que 
comprobaron que visualizar mentalmente una acción motora estimula el sistema 
nervioso central y puede activar mecanismos eferentes que intervienen en la ejecución 
motora antes de realizar el ejercicio físico. 
Resulta evidente, tras los estudios señalados, que el poder de la mente (su 
estimulación voluntaria e involuntaria) es un factor que podría afectar 
significativamente a la función cardiovascular. Por ende, se debería tener presente en 
estudios que analizan esta variable teniendo que evitar e inhibir los estímulos 
audiovisuales y creando un clima lo más neutro posible y durante un periodo de tiempo 
que no fatigue ni excite psicológicamente a los sujetos para impedir interferencias que 
puedan ocasionar algún tipo de sesgo en los resultados. Es adecuado pues, valorar la 
opinión del participante sobre el esfuerzo realizado mediante un test, ya que también 
los efectos del ejercicio sobre las respuestas psicofisiológicas subsiguientes al estrés 
mental pueden condicionar las respuestas cardiovasculares (Roy y Steptoe, 1991; 
McCraty et ál., 1995). 
Se debe considerar que el organismo está interconectado y comandado por el 
sistema nervioso central (SNC), formado por la médula espinal y el cerebro, junto con 
el sistema nervioso periférico (SNP), integrado por los nervios craneales y espinales 
(Hall y Guyton, 2011). Así pues, ambos interactúan antes y durante el ejercicio en los 
diferentes ajustes nerviosos, hormonales y químicos (López y Fernández, 2001; 
McArdle et ál., 2004), y, como veremos en el siguiente punto, (“Frecuencia cardíaca de 
recuperación en el ejercicio”), igualmente tras su cese. 
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Figura 23.  Sistema nervioso autónomo. Distribución del sistema nervioso 
simpático en líneas de color rojo y del sistema nervioso parasimpático en líneas 
de azul rojo, por diferentes partes del cuerpo. Las rayas discontinuas muestran 
las fibras posganglionares y las líneas continuas las fibras preganglionares. 
(Fox et al., 2008: 242) 
Como podemos observar en la figura 23, el SNA es eferente (manda 
información a partes periféricas) desde el SNC a órganos periféricos (Fox y cols., 
2008). Entre sus respuestas controla la FC y su fuerza de contracción, la constricción y 
dilatación de los vasos sanguíneos, la contracción y relajación de la musculatura lisa 
en algunos órganos y la secreción glandular. Al mismo tiempo, constituye todas las 
fibras eferentes o de salida del SNC, a excepción de aquellas que inervan el músculo 
esquelético (Tresguerres, 2005). Pero de igual forma son importantes en el control de 
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la FC, la presión sanguínea, la actividad respiratoria y las fibras aferentes (desde la 
periferia hasta el sistema nervioso central), que inervan los barorreceptores y 
quimiorreceptores en el arco aórtico y el seno carotideo (Fox et ál., 2008; Hall y 
Guyton, 2011). 
El SNA se divide, como apreciamos, en dos sistemas contrarios entre sí en su 
base anatómica y funcional: uno es el sistema parasimpático y el otro el sistema 
simpático (Fox et ál., 2008). 
El sistema nervioso parasimpático (SNP) actúa principalmente en el corazón y 
los pulmones, y está relacionado en gran parte con la restauración y conservación de 
la energía, lo que causa una disminución de la FC y de la presión sanguínea. El 
transmisor químico en la sinapsis del SNP es la acetilcolina, y las fibras nerviosas que 
en sus terminaciones la liberan se denominan colinérgicas (Fox et ál., 2008). Con la 
edad, el tono vagal desciende y, con ello, la actividad de estos receptores, siendo el 
único estímulo fisiológico para su reactivación y mantenimiento el ejercicio dinámico 
regular; de la misma forma el sexo es otro condicionante que provoca diferencias en la 
adaptación cardiovascular (Carter, Banister y Blaber, 2003a; Freeman et ál., 2006). No 
solo estos factores pueden interferir en una pérdida del tono vagal, pues en sujetos 
sanos sedentarios es igualmente el ejercicio dinámico regular el principal medio 
fisiológico para optimizar el tono vagal y reducir la FC en reposo y submáxima en 
personas adultas y jóvenes (Carter et ál., 2003a, 2003b; Freeman et ál., 2006).  
Las causas del deterioro del tono vagal y el aumento de la FC en reposo 
pueden ser debidas al envejecimiento, la falta de ejercicio físico o mala condición 
física, el fumar, la altitud y el estrés gravitacional (como ocurre con un prolongado 
reposo en cama), debido a que la falta de fuerzas gravitacionales sobre mecanismos 
barorreceptores puede jugar un papel acentuado en la respuesta de la FC. De este 
modo, el tono vagal y la FC son unos factores que hay que atender, porque una menor 
FC en reposo (es decir, un mayor tono vagal) se ha demostrado que se asocia con 
una menor mortalidad (Freeman et ál., 2006). 
La glándula suprarrenal está inervada por fibras preganglionares que liberan 
adrenalina. En terminaciones simpáticas postganglionares, el transmisor químico es la 
noradrenalina, que está presente en la terminal presináptica, así como en la glándula 
suprarrenal (en menor cantidad). La síntesis y el almacenamiento de las 
catecolaminas (adrenalina y noradrenalina) en la glándula suprarrenal es similar a la 
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de terminaciones nerviosas postganglionares simpáticas, pero la mayoría de la 
noradrenalina en la glándula suprarrenal es convertida en adrenalina (Fox et ál., 2008).  
La glándula suprarrenal responde a los impulsos nerviosos en las fibras 
simpáticas colinérgicas preganglionares de la secreción hormonal, pues interviene 
ante situaciones de estrés físico o psicológico liberando mayores cantidades (Freeman 
et ál., 2006). Podríamos exponer que, en contraste con el sistema parasimpático, el 
sistema simpático permite al cuerpo responder ante amenazas externas o situaciones 
adversas internas. Estas respuestas simpáticas que nos proporcionan una mayor 
activación repercuten en un aumento de la FC, la presión arterial y el gasto cardíaco 
conjuntamente en una desviación del flujo sanguíneo de la piel y los vasos esplácnicos 
a los que suministran el músculo esquelético, y además a una dilatación bronquial y 
una disminución de la actividad metabólica (Fox et ál., 2008).  
Las acciones de las catecolaminas son mediadas por los receptores de α y β, 
pero tienen utilidad únicamente en la estimulación simpática como se detalla en la 
tabla 1. Los efectos mediados de los adrenoceptores β1 en el corazón incluyen un 
aumento de la fuerza y velocidad de contracción que se diferencian de los que 
producen la relajación del músculo liso, en los vasos sanguíneos y en los bronquios, 
que son mediados por los efectos de adrenoceptores β2 (Freeman et ál., 2006; 
Astrand, Rodahl, Dahl, y Strømme, 2010). 
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Tabla 1. Resumen de las diferentes respuestas cardiovasculares y 
pulmonares a la estimulación parasimpática y simpática. (Modificado de 





Corazón Incremento FC (β1 y β2), 
fuerza contracción (β1 y 
β2) y velocidad de 
conducción 
Disminución FC, fuerza 
contracción y velocidad 
de conducción 
Arterias Constricción (α1); 
Dilatación (β2) 
Dilatación 
Venas Constricción (α1); 
Dilatación (β2) 
 
Pulmones Relajación músculo 
bronquial (β2) 
Contracción músculo 
bronquial; incremento de 
secreciones de 
glándulas bronquiales 
Tomando de McArdle et ál., (2004) la respuesta integrada del organismo frente 
una situación previa y continua del ejercicio, presentamos la siguiente tabla. 
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Tabla 2. Ajustes del organismo a nivel nervioso, hormonal y químico frente 
a una situación previa y continua del ejercicio. Abreviaturas: pH, acidez en 
sangre; Pco2, Presión parcial de CO2; ADP, adenosín bifosfato; Mg
++, iones de 
magnesio; Ca++, iones de calcio; NO, óxido nítrico. (Modificado de McArdle et ál., 
2004: 291) 
SITUACIÓN ACTIVADOR RESPUESTA 
Previa al ejercicio La activación del SNC 
(corteza motora y otras 
áreas del cerebro), 
neutraliza la actividad 
parasimpática e 
incremental el estímulo 
simpático. 
Vasodilatación del 
músculo esquelético y 
cardíaco, incremento de 
la contractilidad 
miocárdica y, por tanto, 
de la frecuencia 
cardíaca. 
Vasoconstricción de 
otros órganos y partes 
del cuerpo 
(fundamentalmente 
bazo, intestino, hígado, 
riñones y piel). Además, 
incremento de la presión 
arterial. 
Durante el ejercicio Continuación de la 
estimulación y actividad 
simpática junto con la 
excreción de las 
catecolaminas 
(adrenalina y 
noradrenalina) por la 
glándula suprarrenal. 
Cambios en el 
metabolismo debido a la 
hipoxia; disminuye el pH 
y aumenta el Pco2, el 
ADP, el Mg++, el Ca++, 
P++, el NO y la 
temperatura. 
Aumento de la dilatación 
de los vasos sanguíneos 
en los músculos y 
constricción en los 
tejidos inactivos para 
conservar la presión de 
perfusión en el sistema 
arterial. Al igual que 
venoconstricción para 
favorecer el retorno 




Estas activaciones y respuestas no serían posibles sin la aportación de los 
estímulos receptores periféricos que controlan el estado de actividad de los músculos 
y el flujo de salida simpático o parasimpático, y así establecer una apropiada réplica 
cardiovascular (López y Fernández, 2001; McArdle et ál., 2004).  
Introducción   Tesis doctoral - Javier Jorge Villar Aura 
60  
 
Es importante destacar, en la regulación del flujo sanguíneo por el efecto del 
ejercicio (aparte del mecanismo de autorregulación a nivel local en los capilares 
sanguíneos), que las terminaciones de las fibras nerviosas del sistema nervioso 
simpático (SNS) alcanzan las capas musculares de los vasos arteriales (arterias, 
arteriolas y esfínteres precapilares). Estas terminaciones liberan acetilcolina si son 
fibras colinérgicas (neuronas simpáticas ubicadas en el músculo esquelético y 
cardíaco) para originar vasodilatación, y otras liberan noradrenalina si son fibras 
adrenérgicas para ocasionar vasoconstricción (McArdle et ál., 2004; Astrand y cols., 
2010).  
Quedan patentes las reacciones que desencadenan las adaptaciones de la FC 
al ejercicio; es, en primera instancia, cuando se inicia la actividad física, la retirada o 
retracción del tono vagal cardíaco, cuando se provoca un aumento de la FC (Coote y 
Bothams, 2001). Los mecanismos aferentes que producen este efecto (los receptores 
y nervios que transmiten la señal desde un punto periférico a otro más central) son 
mecanorreceptores de fibras musculares por dos vías distintas. Una por medio de la 
inhibición de los barorreceptores del ritmo cardíaco reflejo (fibras musculares 
pequeñas), y la otra, más lenta en actuar, a través de la activación simpática cardíaca 
y la vasoconstricción de la actividad nerviosa (fibras musculares grandes). Con el cese 
del ejercicio, concluye la estimulación de los mecanorreceptores y, por ello, es un 
importante factor para determinar la rápida recuperación de la frecuencia cardíaca a su 
estado de reposo (Coote y Bothams, 2001). 
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Figura 24.  Factores que controlan la FC durante el ejercicio. (Modificado de 
Coote y Bothams, 2001: 813)  
El diagrama expone los dos tipos de fibras musculares que intervienen en el 
aumento de la FC. Primero, por inhibición de las neuronas vagales cardíacas 
(exitación de los barorreceptores) o bien por la inhibición de los barorreceptores al 
activarse por la contracción muscular los mecanorreceptores. Y segundo, la activación 
más lenta por la acumulación de metabolitos que generan la activación de los 
mecanorreceptores musculares, que estimulan el sistema simpático cardíaco y las 
neuronas vasomotoras que restablecen el reflejo barorreceptor (Coote y Bothams, 
2001). 
Por todo ello, el tipo de ejercicio que se realice variará la respuesta 
cardiovascular, pues la implicación del sistema músculo esquelético y el 
cardiovascular no ocasionan los mismos efectos derivados de un ejercicio de 
musculación o de resistencia aeróbica u otro tipo (López y Fernández, 2001; McArdle 
et ál., 2004; Asín et ál., 2013).  
De hecho, un ejercicio de musculación aumenta la presión arterial por la 
compresión que sufren las arteriolas periféricas en la contracción muscular mantenida, 
incrementando la resistencia al flujo sanguíneo notablemente (factor importante en la 
preinscripción del ejercicio en personas con hipertensión y/o enfermedad arterial 
coronaria) (Boraita et ál., 2000; Asín et ál., 2013). En cambio, en un ejercicio aeróbico 
(como correr, nadar, ir en bicicleta, etc.) en el que la implicación muscular es de 
grupos musculares grandes y requiere una intervención motora global, la exigencia 
Introducción   Tesis doctoral - Javier Jorge Villar Aura 
62  
 
muscular no supone un impedimento, sino más bien un elemento que favorece el 
retorno venoso hacia el corazón (McArdle et ál., 2004; Fox et ál., 2008; Hall y Guyton, 
2011). En este caso, el gasto cardíaco (GC), derivado del volumen sistólico (VS) y la 
frecuencia cardíaca (GC mL = FC lpm x VS mL/latido), es significativamente mayor en 
el ejercicio aeróbico, y de ahí su repercusión positiva sobre el consumo máximo de 
oxígeno (VO2max) en este tipo de ejercicio y no con el de musculación (McArdle et ál., 
2004). Y es que dependiendo del ejercicio se dan diferentes cambios estructurales, 
funcionales y moleculares en el organismo e igualmente en el corazón (Asín et ál., 
2013). Así lo hemos podido comprobar en los puntos anteriores (1.6 “Fisiología del 
ejercicio. Adaptaciones cardiovasculares” y 1.7 “Tipos de entrenamiento f sico”)  en los 
cuales se desarrollan los diferentes métodos de entrenamiento y sus consecuencias 
sobre el sistema cardiovascular. 
1.9 La frecuencia cardíaca de recuperación en el ejercicio (HRR) 
La recuperación del ejercicio se refiere al espacio de tiempo acontecido entre el 
final de un ejercicio y el posterior regreso a un estado en reposo o de recuperación, 
espacio de tiempo durante el cual se dan unos procesos fisiológicos concretos que 
difieren del estado fisiológico en reposo, pudiendo extenderse de minutos a horas 
hasta alcanzar la recuperación del sistema cardiovascular previa al estrés generado 
por el ejercicio. La reiteración de estos estímulos de entrenamiento en el sistema 
genera ajustes que cambian con el paso del tiempo (a corto plazo, en el instante de 
ejecutarlo y a largo plazo, tras varias semanas de manifestarlo) y que pueden ser 
propicios para el control fisiológico de las cargas del programa de entrenamiento 
(Savin, Davidson y Haskell, 1982; Arai et ál., 1989; Romero, Minson y Halliwill, 2017).   
Los mecanismos que intervienen en el sistema cardiovascular en la activación, 
control y relajación son diversos y debemos entender su intraconexión e interconexión. 
Entrando en materia de la fase de recuperación tras el cese del ejercicio, es necesario 
esclarecer la importancia de este dato. El HRR es un parámetro fisiológico que analiza 
el descenso de la frecuencia cardíaca postejercicio (Freeman et ál., 2006; Borrosen y 
Lambert, 2008). 
En la evaluación de la FC, la concentración de norepinefrina (noradrenalina) en 
sangre venosa es una expresión fisiológica de la activación del sistema nervioso 
simpático (Arai et ál., 1989). Con este dato en el estudio de Penini et ál. (1989), se 
pudo constatar que en el primer minuto de recuperación, independientemente de la 
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intensidad del ejercicio, el ajuste de la FC se debe principalmente a la pronta 
restauración del tono vagal. La mayor disminución de la FC hacia el valor de reposo, a 
continuación, se atribuye a la reposición de SNA al nivel previo del ejercicio (Perini et 
ál., 1989). 
El conocimiento de la cinética de la FC en respuesta al ejercicio probablemente 
refleje el ajuste o la sincronización de la retirada del tono vagal (parasimpático) y la 
incorporación escalonada del simpático, ofreciendo una mayor comprensión del 
equilibrio autónomo durante el ejercicio. La identificación de un desequilibrio 
preexistente en personas sin manifestaciones de enfermedad cardiovascular indica 
que hay dos subgrupos de personas sanas. Uno el que tiene una respuesta normal del 
sistema autónomo al ejercicio, y el otro con una respuesta autónoma anormal al 
ejercicio que actualmente están sanas, pero tienen predisposición a una muerte súbita 
cardíaca (Arai et ál., 1989; Imai et ál., 1994; Freeman et ál., 2006). 
Figura 25. Subconjunto de riesgo de muerte cardiovascular. (Freeman et ál., 
2006) 
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Según Freeman et ál., (2006), podemos estratificar el riesgo de muerte por 
causas cardiovasculares, identificadas por la respuesta autónoma al ejercicio, en 
cuatro subconjuntos (figura 25). 
Este punto aclara una considerable evidencia de que una pobre respuesta de la 
FC en respuesta al ejercicio está asociada fuertemente a muerte súbita cardíaca o 
fallo cardíaco, y la frecuencia cardíaca de recuperación (HRR) como indicador 
predictivo de mortalidad, pero no tanto en componentes de variabilidad de frecuencia 
cardíaca (VFC) (Freeman et ál., 2006). 
Una temprana recuperación está dominada por la reactivación parasimpática 
junto con la retirada de la activación simpática,; la activación parasimpática llega a ser 
más destacada a medida que aumenta el tiempo de recuperación. Como hemos 
examinado en la investigación de Imai et ál., (1994), si anulamos estos sistemas 
farmacológicamente, comprobamos que se prolonga el HRR más que si bloqueamos 
solo el parasimpático, lo que hace patente que la recuperación depende de la 
modulación de ambos. Igualmente observamos que los betabloqueadores, o el 
bloqueo autonómico selectivo, afectan a la VFC (Ng, Sundaram, Kadish y Goldberger, 
2009) además de que el parámetro de la concentración de norepinefrina (catecolamina 
activadora del sistema simpático) en plasma permanece constante o incluso se 
incrementa en el primer minuto tras el ejercicio (Hagberg et ál., 1979). 
 
Figura 26. Valores de los intervalos RR en la recuperación de la FC tras 
finalizar una prueba de esfuerzo. (Ng et ál., 2009) 
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Hay que tener en cuenta, durante la fase de la recuperación, su posición y la 
transición desde el cese del ejercicio hasta ella (se recomienda posición supina y en el 
menor tiempo posible) (Barak et ál., 2011). Además, un punto importante es el sesgo 
que se produce en los primeros segundos al finalizar el ejercicio, en los que aún no se 
aprecia el inicio fisiológico de la recuperación;  de esta forma, Freeman et ál. (2006) 
proponen la siguiente fórmula para evaluar el HRR con total confianza en una ajuste 
que presenta la curva exponencial. 
HRR = HRRest + (HRPeak – HRRest) x e-k(t-t0) 
En un estudio de Cole et ál. (1999), se empezó a analizar el primer minuto del 
HRR al finalizar un ejercicio máximo en sujetos sanos, sin un historial clínico de 
patologías cardiovasculares. Se definió como un valor anormal del descenso del HRR 
12 pulsaciones por minuto o menos desde el pico de la FC en el ejercicio hasta el 
primer minuto analizado. Con los resultados de la investigación en mano, se concluyó, 
que una disminución o retraso de la FC durante el primer minuto después de un 
ejercicio controlado puede ser un reflejo de la disminución de la actividad vagal, lo que 
es un potente y fiable predictor de la mortalidad independiente de la carga del 
ejercicio, de la presencia o ausencia de defectos de perfusión miocárdica y de los 
cambios en la FC durante este. Incluso en una investigación posterior de Cole et ál. 
(2000), con un esfuerzo o test submáximo en participantes sanos, constataron que 
sigue siendo el HRR un parámetro predictivo en la mortalidad. Del mismo modo 
ocurrió con otro estudio pero sobre cinta rodante (Nishime et ál., 2000). 
1.9.1.  HRR y variabilidad de la frecuencia cardíaca 
En cuanto a la variabilidad de la frecuencia cardíaca (VFC) o Heart Rate 
Variability (HRV), cabe señalar que es un parámetro que analiza en mayor profundidad 
lo que sucede en la FC, pues se centra en las variaciones que ocurren latido a latido, y 
cuyo intervalo R-R se da sobre un electrocardiograma. El HRV representa el balance 
autónomo entre las vías parasimpáticas y simpáticas que intervienen sobre el ritmo 
intrínseco del nodo sinoauricular o sinusal del corazón. La información que se registra 
en el HRV se hace en milisegundos en diferentes rangos de frecuencia (Hz) 
(Yamamoto, Hughson y Nakamura, 1992; Cottin, Durbin y Papelier, 2004; Rodas, 
Pedret, Ramos y Capdevila, 2008). 
Introducción   Tesis doctoral - Javier Jorge Villar Aura 
66  
 
Las alteraciones de la regulación neuronal cardiovascular expresadas en este 
parámetro derivan en que un elevado HRV refleja una posible enfermedad de este tipo 
y, por tanto, un porcentaje mayor de mortalidad, del mismo modo que un reducido 
HRV manifiesta una actividad simpática alta (Mortara et ál., 1994; La Rovere et ál., 
2003). Además, el hecho de que se produzca una actividad simpática elevada 
interacciona en los barorreceptores disminuyendo su capacidad y su umbral para 
atenuar la fibrilación ventricular, lo que propicia en el sujeto arritmias a lo largo de su 
vida (La Rovere et ál., 1998; La Rovere et ál., 2001). También un bajo nivel de HRV 
muestra una variación intrínseca en los reguladores fisiológicos y los mecanismos de 
adaptación que equilibran la FC, induciendo que el individuo sea menos capaz de 
tolerar una perturbación cardíaca (por ejemplo arritmias, una isquemia, etc.) (Freeman 
et ál., 2006; Pinna et ál., 2007). 
Pero como todo sistema global, sus partes se encuentran interconectadas entre 
sí de tal forma que el sistema pulmonar coordinado desde el tronco cerebral, bloquea 
la actividad vagal en los pulmones durante la inspiración ocasionando la 
broncodilatación y a su vez facilitando la respiración. Este suceso se cruza o se 
interrelaciona con el sistema cardíaco que incrementa la FC en la inspiración, dando 
lugar a una frecuencia relativa alta en la oscilación de la FC, sincronizándose con los 
doce ciclos por minuto aproximados de la inspiración (Freeman et ál., 2006). 
Los parámetros del HRV pueden utilizarse como herramienta de comprensión y 
análisis del HRR como índices de reactivación parasimpática después del ejercicio, y 
así obtener un pronóstico fiable de sus resultados en los sujetos evaluados 
(Goldberger et ál., 2006; Ng et al., 2009; Plews et ál., 2013; Grad, 2015). 
Al comparar el análisis del HRR mediante HRV o FC, se observa que ambas 
están hiperbólicamente relacionadas, pero solo cuando se usó la FC, el proceso 
fisiológico del SNA coincidía con los resultados del efecto de la recuperación en el 
sistema simpático y parasimpático. En cambio, el HRV no coincidió con el sistema 
simpático, en el que este se incrementa en vez de disminuir (Goldberger, Subacius y 
Ng, 2012), de manera que el HRV, en el primer minuto, no tenía una correlación 
significativa como predictor de la mortalidad que sí posee la FC en su primer minuto, 
por lo que no intercambiables, en estudios fisiológicos o de pronóstico, los datos de FC 
y HRV en el HRR. Es importante conocer las restricciones fisiológicas subyacentes de 
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cada parámetro y considerar cuál es más adecuado para un determinado análisis 
(Goldberger et ál., 2014). 
Figura 27.  Resultados del HRR en el sistema nervioso simpático y 
parasimpático en un análisis con FC y HRV. (Goldberger et ál., 2012) 
1.9.2. HRR y fallo cardíaco 
El HRR es un predictor fiable de mortalidad, ya que una disminución 
insuficiente (el HRR era anormal si se obtenían 12 latidos/min durante el primer minuto 
después del ejercicio, excepto en los pacientes sometidos a ecocardiografía de estrés, 
en los que fue 18 latidos/min) de la FC en la recuperación tras un test de esfuerzo 
determina este hecho, y puede ser un indicador para predecir el fallo cardíaco desde 
diferentes riesgos cardiovasculares o con insuficiencia cardíaca crónica 
(Vivekananthan et ál., 2003; Morise, 2004; Jouven et ál., 2005; Lahiri, Kannankeril y 
Goldberger, 2008; Tang et ál., 2009; Okutucu et ál., 2011; Jolly et ál., 2011; Hajdusek 
et ál., 2017; Sabbag et ál., 2017). 
En el estudio de Imai et ál., (1994), se puso en práctica la administración de 
algunos fármacos para inhibir o resaltar la función vagal que provoca desaceleración 
de la FC en el HRR durante los primeros 30 segundos (T30) y los 120 segundos 
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(T120). Para descartar la actividad del sistema parasimpático o reactivación vagal, se 
administró troponina y se observó el aumento del tiempo de recuperación en ambos 
marcadores, lo que indica que ambas constantes de tiempo son mediadas por la 
reactivación vagal. Además, T30 era casi independiente de la intensidad del ejercicio y 
del bloqueo simpático, mientras que T120 se vio afectada por la actividad nerviosa 
simpática y la carga de trabajo del ejercicio. 
 Estos resultados indican que la caída de la FC en los primeros 30 segundos 
(T30) está mediada principalmente por la reactivación vagal independiente de la 
retirada del sistema simpático, y es significativamente menor en los atletas (p<0,01) y 
significativamente mayor en los pacientes con insuficiencia cardíaca crónica (p<0,01) 
que en los respectivos sujetos normales de control de la misma edad. El valor T30 
podría ser un índice específico para la recuperación de la frecuencia cardíaca vagal. 
La recuperación del ritmo cardíaco después del ejercicio vagal se acelera en atletas 
bien entrenados, pero es moderada o mitigada en los pacientes con insuficiencia 
cardíaca crónica (Imai et ál., 1994). 
En otro estudio con una muestra de 1.282 hombres en torno a los 60 años, 
estos fueron evaluados con un seguimiento por el problema de angina coronaria que 
produce dolor en el pecho. Se evaluó el HRR dos minutos después del ejercicio y se 
estableció como punto de predicción de muerte, para este tipo de problemática, una 
recuperación inferior a 22 latidos/minuto, pero no hubo correlación entre el HRR y la 
angiografía grave o severa. Se asoció sencillamente con el HRR anormal y quedó 
validada como medida de pronóstico en la detección de patologías coronarias sobre 
una prueba submáxima de cinta rodante (Shetler et ál., 2001).  
En consecuencia, según las investigaciones expuestas, el HRR se ha 
establecido por su validez y confianza como una importante variable de pronóstico 
para todas las causas de mortalidad relacionadas con el sistema cardiovascular, pero 
que no ayuda a detectar o diagnosticar las enfermedades coronarias. Por el contrario, 
en otro estudio posterior a estos de Jouven et ál., (2005), si se atribuyó al HRR la 
capacidad de predecir la muerte súbita, ya que los datos de más de 5.000 sujetos 
analizados durante 23 años concluyeron que un bajo HRR incrementa a más del doble 
la muerte súbita. Esto se debe a que los cambios en la frecuencia cardíaca durante el 
ejercicio y en la recuperación están mediados por el equilibrio entre la actividad 
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simpática y vagal (Morshedi-Meibodi et ál., 2002; Mora et ál., 2003; Cheng et ál., 2003; 
Kannankeril et ál., 2004).  
Dado que las alteraciones en el control neural de la función cardíaca 
contribuyen al riesgo de muerte súbita, es más probable que ocurra esto en una 
anormal frecuencia cardíaca durante el ejercicio y en la recuperación en personas 
sanas. Se ha estipulado que el riesgo de muerte súbita en personas sanas, por un 
infarto de miocardio, aumenta con una FC superior a 75 pulsaciones/minuto, con una 
FC inferior a 89 pulsaciones/minuto en el ejercicio, y con un HRR inferior a 25 
pulsaciones/minuto tras el cese del ejercicio (Jouven et ál., 2005; Freeman et ál., 
2006). 
En el electrocardiograma los parámetros usados (segmento ST) para la 
detección de enfermedades en las arterias coronarias durante el ejercicio han sido 
muy estudiados, pero no así en la fase de recuperación. Con este estudio se ha 
constatado que los parámetros de ST/HR han demostrado ser muy competentes en 
una predicción de la mortalidad por este tipo de patologías, para loque se han 
analizando hasta tres minutos del periodo de recuperación tras el ejercicio (Viik, 2005). 
La enfermedad cardiovascular (ECV) en adultos mayores se ha relacionado 
con diversos grados de disfunción cognitiva. Hay varios mecanismos que podrían 
explicar esta asociación, incluido el deterioro del sistema nervioso autónomo (SNA) de 
señalización. La reducción del HRR después de una prueba de esfuerzo puede ser 
considerada como una indicación de deterioro de la función en la actividad nerviosa 
simpática (ANS) (Kiviniemi et ál., 2015). La reducción de la actividad parasimpática se 
asoció con el deterioro del rendimiento cognitivo en una medida de la función cognitiva 
global y en tareas de función ejecutiva acelerada y la confrontación de nombres. Estas 
relaciones sugieren que los cambios en la función autonómica pueden ser mecánica 
relacionada con la alteración de la función cognitiva prevalente en pacientes con 
enfermedades cardiovasculares (Keary et ál., 2012). 
De este modo, queda fundamentado que el HRR, junto con otros indicadores 
como una alta capacidad aeróbica, está relacionado de manera inversamente 
proporcional con la mortalidad y morbilidad en enfermedades cardiovasculares (Elliott 
et ál., 2014). 
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1.9.3. HRR y ejercicio 
Uno de los primeros estudios que tratan el análisis del HRR con una fórmula 
fue Pierpont, Stolpman y Gorninck (2000), al valorar la caída de la curva en los cinco 
primeros minutos del cese del ejercicio en un test máximo y submáximo. Con él se 
observó que los datos hallados en los primeros 180 segundos (T180) en un ejercicio 
submáximo son datos fiables para analizar. 
No obstante, tomar como fiable los resultados de la FC de recuperación sin 
concretar con más pesquisas es simplificar desmesuradamente, pues los datos de la 
FC de recuperación varían en las mediciones en función del protocolo seguido. Con 
ello, una fiabilidad absoluta y relativa puede variar en función de la duración de la 
recuperación y la forma en que se cuantifique la FC (Dupuy et ál., 2012). Debe 
precisarse más el método de recuperación (cinética o pasiva) y el tipo de intensidad 
(máxima o submáxima) para minimizar el sesgo en las mediciones y su parangón con 
otros estudios (Hopkins, 2000; Bosquet et ál., 2008). 
En el estudio de Sugawara et ál., (2001), se plasma el inicio de la valoración de 
un parámetro del HRR, concretamente de los primeros 30 segundos (T30), como un 
indicador fisiológico que refleja la adaptación del sistema cardiovascular al ejercicio. El 
programa de entrenamiento a sujetos sanos y sedentarios de ocho semanas produjo 
cambios significativos en este parámetro, de la misma forma que, tras un periodo de 
desentrenamiento de cuatro semanas, volvió casi a su estado físico inicial, aunque la 
reducción del T30 fue disminuyendo su adaptación significativamente desde las dos 
primeras semanas de inactividad cumplidas. Por consiguiente, un periodo de 
entrenamiento aeróbico puede acelerar la reactivación del tono vagal tras el ejercicio, y 
volver a su línea base tras pocas semanas de desentrenamiento. 
Por lo que se ha podido comprobar con el T30 en otros estudios (Sugawara et 
ál., 1999; Imai et ál., 1994), su reacción depende mínimamente de la intensidad del 
ejercicio, y es casi idéntica en bajas intensidades como en altas. Por lo tanto, la 
aceleración del T30 con el ejercicio se debe más bien a mecanismos centrales 
(comandos inhibidores desde el córtex en el sistema central del nervio parasimpático), 
que a cambios del nervio simpático o factores metabólicos producto de la 
consecuencia de realizar ejercicio (Imai et ál., 1994).  
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A nuestro parecer, la intensidad del ejercicio sí tiene que ver en T30, pues no 
intervienen los mismos mecanismos fisiológicos a una elevada intensidad o una baja 
intensidad. Este hecho queda patente en el test de Arduini, Gomez-Cabrera y 
Romagnoli (2011), en el que diferencia los efectos del sistema nervioso autónomo que 
derivan del sistema parasimpático o simpático. La mejora que se produce en la rápida 
recuperación tras un programa de entrenamiento por adaptación fisiológica no se 
genera en personas con enfermedades cardíacas. Esta adaptación se produce por un 
incremento en la eficacia de la reactivación del nervio vagal, que puede reducir las 
arritmias al estar relacionadas con este componente (Sugawara et ál., 2001). 
El HRR, en el primer minuto con un test establecido y estricto, se presenta 
como una medida útil, sencilla y fiable para la valoración individual de la carga de 
entrenamiento, además para detectar algún tipo de enfermedad cardiovascular o 
cardiorrespiratoria, al ser un índice asociado a la mortalidad (Jouven et ál., 2005; 
Borresen y Lambert, 2008). Parece ser que el entrenamiento de resistencia y el de alta 
intensidad mejora los parámetros de FC de reposo y los de FC en esfuerzos 
submáximos, pero no los de FCmáx tras ocho semanas de entrenamiento, aunque a las 
cuatro de inactividad vuelven a su estado inicial (Borresen y Lambert, 2008). 
Otro apartado interesante es que, para valorar la función del sistema nervioso 
autónomo, la farmacología ha establecido unas sustancias para desactivar la función 
del sistema parasimpático y simpático. El propranolol y metoprolol inhiben la 
estimulación adrenérgica del corazón a través de los nervios simpáticos y 
catecolaminas circulatorias (Jose y Taylor, 1969; Smith et ál., 1989; Polanczyk et ál., 
1998), y así atribuir la influencia al sistema parasimpático intacto y la frecuencia 
cardíaca intrínseca. Del mismo modo, para bloquear el sistema parasimpático se 
administra atropina (Smith et ál., 1989; Polanczyk et ál., 1998; Kannankeril et ál., 
2004). El cambio en la frecuencia cardíaca observada después de la administración de 
atropina puede ser atribuido a la influencia del sistema simpático y la frecuencia 
cardíaca intrínseca (Borresen y Lambert, 2008). 
Al incurrir en más detalles sobre su análisis, Martinmaki et ál. (2008) 
observaron, en los resultados obtenidos por la transformada de corta duración de 
Fourier o Short-time Fourier transform (STFT), método que muestra un espectro de 
potencia de las estimaciones de la VFC durante su análisis tanto en baja frecuencia 
como en alta frecuencia (0.04–0.15 Hz), que la reactivación vagal rápida se produce 
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después del final del ejercicio, y la restauración del control autonómico del ritmo 
cardíaco es más lenta después del ejercicio con una mayor demanda metabólica. 
En esa línea, el estudio de Suzuki et ál. (2008) analiza el tiempo de 
recuperación frente a una elevada FC valorando la VFC en deportistas de larga 
distancia. Realizaron un test incremental en cicloergómetro máximo para comparar un 
grupo de deportistas jóvenes con otro de mediana edad; se concluyó, en sus 
resultados, que la evaluación de la VFC en los tiempos de recuperación en los 
primeros minutos es eficaz para determinar el control autónomo inmediatamente 
después del ejercicio. 
Los datos de la VFC en reposo pueden ser utilizados para comprender mejor el 
HRR tras el test de ejercicio, lo que demuestra que bajas modulaciones autónomas en 
reposo son un indicativo de alto riesgo cardíaco durante este y predictores de un HRR 
negativo para el sujeto en términos saludables (Nunan et ál., 2010). Asimismo, la 
modulación autónoma cardiovascular está significativamente relacionada con la 
aptitud aeróbica máxima y la composición corporal en el grosor de los pliegues 
cutáneos a nivel del pectoral de abdomen y muslos (Esco et ál., 2011). Es lógico 
pensar que los valores saludables u óptimos en la capacidad física y el perfil del 
somatotipo son síntomas de un estilo de vida activo y, efectivamente, de una mayor 
actividad cardiovascular. 
Otras variables que cabe a tener en cuenta en el protocolo para el análisis del 
HRR es la posición escogida en la recuperación. Buchheit, Al Haddad, Laursen y 
Ahmaidi (2009) compararon diferentes posturas con la VFC en el tiempo de 
recuperación, y se desveló que estar tumbado boca arriba o supino aumenta la 
activación parasimpática, es decir, el frenado del ritmo cardíaco más que vertical (de 
pie), sentado o supino con las piernas levantadas, pero fue menos evidente en un 
ejercicio supramaximal, o sea, máximo. Parece ser que el efecto de la gravedad 
manifiesta, en el HRR, más dependencia que en la VFC por los cambios vinculados 
con la actividad parasimpática (Buchheit et ál., 2009; Barak et ál., 2011). Esto puede 
deberse a los diferentes gradientes de presión que el cuerpo genera en el sistema 
cardiovascular proporcionando el retorno venoso (Hall y Guyton, 2011). 
Otro medio que se comprobó que puede ser útil, simple y eficaz para acelerar 
la reactivación parasimpática durante el periodo de recuperación inmediatamente 
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después del ejercicio supramáximo es la inmersión en agua fría que puede restaurar el 
daño del ejercicio en la VFC (Buchheit et ál., 2009; Terrados y Calleja, 2010). 
El HRR conlleva una acción-reación entre el sistema central y periférico tal y 
como hemos fundamentado. De ahí que la interacción simpático-vagal en la fase de 
recuperación del ejercicio muestre que las personas con una gran actividad simpática 
posean una aumentada actividad vagal cardíaca, lo que deriva en una acentuada 
salida simpático-vagal en el conjunto de sus sistemas (Tulppo et ál., 2011).  
En esa gran actividad simpática y parasimpática, el ejercicio otorga 
posibilidades de mejorarla, con lo que el estado de forma, el tipo y cantidad de 
ejercicio que se ejecute con más notoriedad, será una variable determinante sobre los 
datos que caracterizan el HRR conforme a la literatura consultada (Yamamoto, 
Miyachi, Saitoh, Yoshioka y Onodera, 2001; Edwards, Macfadyen y Clark, 2002; 
Hepburn, Fletcher, Rosengarten y Coote, 2005; Buchheit y Gindre, 2006; Borresen y 
Lambert, 2007; Buchheit, Laursen y Ahmaidi, 2007; Coote, 2010; Casonatto, Tinucci, 
Dourado, y Polito, 2011; Ostojic, Stojanovic y Calleja-Gonzalez, 2011; Guerra et ál., 
2014; Vernillo et ál., 2015). Por ejemplo, después de un programa de entrenamiento 
en carrera aeróbica de dos días por semana, no se hallaron diferencias destacables en 
los parámetros de función la autónoma cardiovascular (McHugh, Esco, Bloomquist y 
Williford, 2012).  
Ostentar una buena capacidad aeróbica y anaeróbica mejora la recuperación 
en ejercicios intermitentes de alta intensidad, debido a que una mejora del VO2max 
facilita la eliminación del lactato y restablece, en la fase de recuperación del 
postejercicio, mejor la fosfocreatina (PCr) en los músculos. La recuperación del 
ejercicio es un proceso bifásico. Una primera fase corta pero rápida, de unos 10 
segundos hasta unos pocos minutos de duración (en los primeros 30 segundos se 
restablece aproximandamente el 70% del adenosín trifosfato o ATP y la PCr, 
alcanzando el 100% entre unos tres y cinco minutos), y una segunda fase que dura 
minutos u horas dependiendo del desgaste metabólico, en la que se consuma la total 
recuperación. La fase rápida de recuperación está marcada por una vertiginosa 
disminución del VO2max y la FC. Para que exista una conexión entre ambas 
capacidades, se ha de entender que esta mayor asimilación o consumo del oxígeno 
facilitará la recuperación de la PCr como primera fuente de energía muscular y la 
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eliminación del lactato acumulado (Tomlin et ál., 2001; Terrados y Calleja, 2010; do 
Nascimiento et ál., 2016). 
En el test submáximo que proponen Lamberts, Swart, Noakes y Lambert 
(2011), se ha establecido como un parámetro correlacional y significativo el HRR entre 
el índice de esfuerzo percibido (RPE) y otros asociados al rendimiento como el VO2max, 
la potencia máxima, el tiempo y la potencia generada en un test de resistencia en 
ciclistas de rendimiento o élite. Con ello, se considera ya no solo como un valor 
orientado a la salud (Jouven et ál., 2005; Freeman et ál., 2006; Lahiri et ál., 2008; 
Peçanha, Silva-Júnior y Forjaz, 2014), sino que además puede situar sus resultados 
en parámetros de rendimiento físico (Capostagno, Lambert y Lamberts, 2016).  
Con todo lo ilustrado, la fiabilidad de la evaluación del HRR ha sido demostrada 
como herramienta útil de diagnóstico para la mortalidad por distintas causas después 
de un ejercicio submáximo o máximo, y potencialmente como medida indirecta de la 
aptitud cardiovascular, ya que se adapta al entrenamiento y desentrenamiento en 
pacientes cardíacos y personas sanas en términos saludables y de rendimiento 
deportivo (Lamberts et ál., 2010; Arduini et ál., 2011; Lamberts et ál., 2011; Daanen et 
ál., 2012; Capostagno et ál., 2016; Qiu et ál., 2017). 
1.10 Efecto del tipo de ejercicio sobre el HRR 
Previamente, hemos observado que el tipo, la duración y la intensidad del 
ejercicio pueden desencadenar diferentes respuestas cardíacas, así como los periodos 
de descanso o inactividad pueden revertir estos hechos (aumento del volumen de 
carga, dilatación de las cavidades cardíacas, presión de carga, hipertrofia de 
cavidades cardíacas, etc.). por lo que es importante conocer y entender estas 
adaptaciones para poseer criterio en la separación de los valores fisiológicos normales 
de los patológicos (Sperelakis, 2001; Sugawara et ál., 2001; Drezner et ál., 2013; 
Lawless et ál., 2014; Sharma et ál., 2015; D’Andrea et ál., 2015; Kovacs y Baggish, 
2016; Romero et ál., 2017).  
Respecto al tipo de ejercicio sobre el HRR, encontramos indicios de distintos 
ajustes cuando los atletas que practican deporte de resistencia intermitente se 
recuperan en los primeros 20 segundos antes de un esfuerzo de máxima intensidad, 
que los de resistencia continua (Ostojic et ál., 2010), aunque los deportistas con una 
elevada capacidad aeróbica tienen una mayor velocidad de recuperación en la FC, por 
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lo que pueden adaptarse mejor y de forma más temprana a los ejercicios máximos 
(Edwards et ál., 2002; Ostogic et ál., 2011). Esto sugiere que la potencia aeróbica, 
junto con la modulación nerviosa autónoma, desempeñan un papel importante en la 
respuesta cardiovascular en la fase de recuperación a corto plazo tras realizar un 
ejercicio intenso o máximo.  
En cambio, en otro estudio que parte del análisis del HRR junto con el VO2max, 
en un ejercicio o test de esfuerzo máximo para observar su correlación en tapiz 
rodante sobre atletas entrenados en deportes de equipo (fútbol y hockey), los 
resultados indicaron que no hay correlación alguna entre el VO2max y el HRR en los 
tres primeros minutos. Se señaló que no es adecuado evaluar atletas entrenados y 
con una elevada capacidad aeróbica con el HRR, pues esto no significa que se 
recuperen antes. Este parámetro influye sobre todo en el entrenamiento interválico 
(Aziz, Kilding y Kong-Chuan, 2006). 
1.10.1. Ejercicio aeróbico y HRR 
Se ha demostrado que los cambios en el SNA se corresponden con las 
adaptaciones en la regulación autónoma cardíaca debidos al entrenamiento de 
resistencia aeróbica, que induce descensos en la FC en reposo y en el HRR y 
aumenta la modulación parasimpática. Estas adaptaciones ocurren antes en el HRR 
que en la FC en reposo (Yamamoto et ál., 2001). La medición de la FC en reposo, 
durante el ejercicio y su recuperación, es una herramienta útil para evaluar y predecir 
el impacto del entrenamiento aeróbico en el rendimiento de la resistencia (Buchheit et 
ál., 2010).  
En el HRV se experimentó que tras analizar el periodo de reposo o preejercicio 
y postejercicio había una disminución en las personas mayores entrenadas en 
resistencia, tanto en mujeres como en hombres. Por tanto, en la recuperación hay un 
aumento del sistema parasimpático (parasympathetic withdrawal) durante el control 
automático de la taquicardia producida por el ejercicio de resistencia aeróbica (Brown 
y Brown, 2007). El tipo de ejercicio y la carga de entrenamiento presentan una 
marcada influencia sobre la VFC y el HRR, observándose que el ejercicio aeróbico, en 
comparación con la inactividad física, condiciona de forma elocuente y positiva una 
mayor rapidez del HRR y de la reactivación vagal tras el ejercicio, pero sin afectar a la 
VFC en reposo (Guerra et ál., 2014). 
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Sin embargo, a pesar de que se comprobó que el entrenamiento de resistencia 
aeróbica beneficia el HRR en los primeros tres minutos (T60, T120 y T180) en un 
programa de entrenamiento de ocho semanas, pueden volver a su estado inicial tras 
pasar ese mismo tiempo sin entrenar (un periodo de desentrenamiento de ocho 
semanas); se anotó que las constantes de tiempo de recuperación rápida o inferior a 1 
minuto de HRR (<1min) cambiaron en ambos casos tan solo al 65% de la FCmax 
(Romagnoli, Alis, Sanchis-Gomar, Lippi y Arduini, 2014). 
En cuanto a la actividad de ejercicio físico planificada con un programa de 
entrenamiento de trabajo aeróbico, se puede decir, como consecuencia de este, que 
reduce la actividad simpática con una mayor disminución del HRR por regenerar 
marcadores de la actividad parasimpática en el crecimiento de la modulación vagal 
cardíaca en reposo y la reactivación vagal postejercicio (Guerra et ál., 2014; Duarte, 
Soares, Pescatello y Farinatti, 2015). 
1.10.2. Ejercicio HIT y HRR 
Realizar programas de entrenamiento de acuerdo con el intervalo fisiológico 
establecido como HIIT en la Fase III o Fase de Inestabilidad Metabólica descrita en el 
punto 1.6 (“Fisiología del ejercicio. Adaptaciones cardiovasculares”), a la intensidad de 
esfuerzo máxima señalada, implica una activación simpático-adrenal muy relevante y 
estimulante para el organismo. Esta activación del sistema nervioso simpático genera 
un aumento de las catecolaminas en relación con el esfuerzo, tanto de corta como de 
larga duración, en alta intensidad. Así pues, la noradrenalina (NA) que proviene de las 
terminaciones nerviosas simpáticas y la adrenalina (A) que proviene de la producción 
de la médula adrenal aumentan sus valores en sangre circulantes (Boutcher, 2011). 
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Figura 28.  Efecto HIT (grupo EX) y reposo (grupo CON) sobre las 
catecolaminas. (Boutcher, 2011) 
Los esfuerzos a niveles de intensidad vigorosa durante el ejercicio suscitan 
mayores aumentos en la actividad simpática, lo que induce a creer que el ejercicio de 
alta intensidad provoca mayores adaptaciones en el sistema nervioso autónomo en 
comparación con los esfuerzos físicos a intensidad moderada, por lo que existe un 
gasto energético parejo entre los dos programas de entrenamiento (Gibala, 2007; 
Buchheit, Laursen y Ahmaidi, 2007; Gibala y McGee, 2008; Gibala et ál., 2012; 
Buchheit y Laursen, 2013b; Costigan, Eather, Plotnikoff, Taaffe y Lubans, 2015). 
Figura 29. Cambios en el SNA provistos por el HIIT 
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Las intensidades superiores al umbral ventilatorio anaeróbico propuesto en el 
HIIT del periodo de elevada intensidad, como se visualiza en la figura 30, optimizaron 
la modulación autonómica cardíaca con una acentuación de la modulación 
parasimpática y una caída de la simpática (Tamburus et ál., 15). 
Figura 30.  Niveles de intensidad y duración de los intervalos HIIT por encima 
del umbral ventilatorio anaeróbico (VAT). (Tamburus et ál., 2015) 
Tras un programa de entrenamiento de tres veces por semana durante ocho 
semanas de entrenamiento de alta intensidad o High Intensity Interval Training (HIIT 
término HIAT en la figura 31), el HRR, en el primer minuto, parece que no fue 
suficiente para repercutir en cambios destacables, pero sí en el HRR del segundo 
minuto y en reposo al sugerir que tiene un impacto importante sobre la función del 
SNA. Sin embargo, no sucede lo mismo con el Entrenamiento Aeróbico Moderado 
(EAM término CAT en la figura 31) (Matsuo et ál., 2014). 
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Figura 31. Resultados tras el programa de entrenamiento en el HRR con HIAT 
(HIIT) y CAT (EAM) (Matsuo et al., 2014). 
A pesar de cierta disparidad, el tipo de entrenamiento en otros estudios parece 
ser responsable del HRR rápido (<1 minuto del HRR), ya que existen distinciones 
entre HIIT y EAM, en parte por la inherente carencia de la capacidad metabólica 
anaeróbica del EAM. No obstante, ambos métodos pueden mejorar los parámetros en 
el HRR (Buchheit, duche, Laursen y Ratel, 2010; Ostojic et ál., 2010; Guerra et ál., 
2014).  
El HRR es un marcador sensible que registra los cambios en el estado de la 
forma física en sujetos con bajos niveles de capacidad aeróbica (Ramos, Dalleck, 
Tjonna, Beetham y Coombes, 2015) y lo mismo sucede con ciclistas bien entrenados 
al aplicar un HIIT (Lamberts et ál., 2009). Parece ser que un entrenamiento HIIT en 
comparación con un EAM es más eficaz para alcanzar resultados positivos en la 
función vascular, la capacidad cardiorrespiratoria, el estrés oxidativo, la inflamación y 
la sensibilidad a la insulina (Ramos et ál., 2015). 
El tipo de ejercicio a corto, medio o largo plazo, al igual que la intensidad del 
esfuerzo físico, pueden ser concluyentes sobre una amplia gama de respuestas del 
organismo. Por ello, se debe ser cauteloso en cuanto a los resultados extrapolados, 
teniendo en cuenta que pueden encontrarse los valores fuera de los rangos de 
referencia convencionales (Romagnoli et ál., 2014). 
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1.11. Parámetros analizados 
Las variables de medición para cuantificar los resultados de un protocolo de 
entrenamiento deben estar establecidas con la pretensión de esclarecer los posibles 
cambios antes y después en las variables independientes o dependientes. Estas se 
corresponderán con la carga externa en cuanto a la cantidad de ejercicio que se está 
efectuando (velocidad, descanso, duración, densidad, etc.), y la carga interna nos 
presentará el nivel de estrés orgánico (FC, RPE, VO2max, ácido láctico, etc.). La FC, por 
la sencillez de su uso y obtención, es un indicador de intensidad interna asiduo en 
distintas prácticas deportivas para controlar el desarrollo de la carga externa en 
entrenamientos y competiciones (Achten y Jeukendrup, 2003a; Cunha, Farinatti y 
Midgley, 2011; Ortega y Molina, 2013). 
1.11.1. Test de 18 minutos 
Sobre este test se basa el estudio de las principales variables plasmadas en los 
objetivos específicos, con el que se estudia la interpretación del HRR en diferentes 
parámetros tras el cese del ejercicio a dos intensidades de la FCmax teórica en cada 
sujeto, siguiendo a Tanaka, Monahan y Seals (2001). 
El test de 18 minutos de Arduini et ál. (2011) muestra, a través de su análisis, la 
capacidad física de los sujetos tratados. Tal y como se explica en la tesis de Basterra 
(2017), es un test que se compone de cinco fases en 18 minutos controlando al sujeto 
en todo momento mediante un pulsómetro de frecuencia cardíaca. 
 Fase 1: Durante los primeros tres minutos de ejercicio físico se 
incrementa la intensidad del ergómetro utilizado hasta alcanzar el 65% 
de la FCmax teórica del sujeto. 
 Fase 2: Mantener durante otros tres minutos la Fc al dato determinado 
al 65%. 
 Fase 3: Cesar el ejercicio durante tres minutos para valorar la 
recuperación ante el esfuerzo permaneciendo inmóvil y en calma. 
 Fase 4: Idénticamente que la fase 1, pero alcanzando el 80% de la 
FCmax teórica del sujeto durante los próximos tres minutos. 
 Fase 5: Como en la fase 2, sosteniendo la intensidad de acuerdo a la 
FC establecida en el 80%. 
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 Fase 6: Fase de nuevo de recuperación, parando el ejercicio y 
continuando inmóvil y en calma tres minutos finalmente. 
Figura 32. Diseño del protocolo propuesto para analizar el HRR (Arduini et al., 
2011) 
Respecto a la elección de las intensidades del ejercicio, han sido seleccionadas 
para obtener dos diferentes estados metabólicos y una activación de los diferentes 
nervios cardíacos. De acuerdo con el modelo de Rosenblueth-Simeone, en una carga 
de trabajo correspondiente al 70% de la FCmax, la retirada del sistema parasimpático 
es completa (Ribeiro, Ibanez y Stein, 1991). Por lo tanto, hemos adoptado un 65% y 
un 80% de la FCmax de ejercicio para producir posiblemente un perfil diferente de la 
activación de los nervios cardíacos. Comprendemos que un 65% de la FCmax en el 
ejercicio podría causar una retirada completa del sistema parasimpático y una menor 
activación del sistema simpático. De este modo, entendemos que al 80% de la FCmax 
de ejercicio, se podría causar un aumento más pronunciado en el flujo de salida del 
sistema simpático. La acumulación de lactato en este nivel de ejercicio es una prueba 
indirecta del aumento de la concentración plasmática de catecolaminas (Arduini et ál., 
2011). 
De acuerdo con Romagnoli et ál. (2014), para el análisis del HRR se tiene en 
cuenta el último minuto de ejercicio en el que agenciamos la FC media del periodo 
asignado (65% u 80% de la Fcmax), y los tres minutos siguientes de postejercicio, en 
los que se da el periodo de recuperación y se aplican las fórmulas matemáticas que 
marcan los siguientes parámetros: 
I) HRR absoluto (∆HRR): se calcula la diferencia neta entre la FC en los 
últimos 60 segundos de ejercicio (la media del último minuto) y la FC 
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a los 60, 120 y 180 segundos de recuperación (∆HRR60, ∆HRR120), 
∆HRR180). 
II) T30: los datos de los 30 segundos iniciales del HRR son convertidos 
en su logaritmo natural (In), llevando a cabo una regresión lineal 
contraria al tiempo, y el recíproco negativo de la pendiente de la 
función expuesta (-1/pendiente) es definida como la constante de 
tiempo de la recuperación rápida para explicar esta variable. 
III) T30min: por los altos valores de HRR al iniciarse el cese del ejercicio 
podría verse afectado el resultado de T30. De esta manera, otra 
regresión de In sobre el HRR en los primeros sesenta segundos se 
utiliza con todos los datos de los segmentos de treinta segundos, 
seleccionando la menor constante de tiempo (-1/pendiente más 
pronunciada) como índice de reactivación parasimpática. 
IV) T30-10: al igual que ocurre con T30min, se pueden desestimar los 
primeros 10 segundos de la recuperación tras el cese del ejercicio, 
analizando T30 a partir de este punto. 
V) HRR cinético: los datos adquiridos durante el periodo de tres minutos 
de recuperación son fijados por una función monoexponencial por 
técnica interactiva: 
y= A0 + Amax (e
-x/T180) 
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Figura 33. Perfil gráfico de las variables que se especifican en el test de 18 
minutos (Arduini et al., 2011). 
Otro parámetro que manejamos en el análisis de los datos extraídos del HRR 
con la pretensión de recopilar más información sobre la capacidad física del sujeto es 
el cálculo de Área Bajo la Curva (ABC) o Area under the curve (AUC) en inglés, con la 
que se valora la acción del tiempo sobre los efectos o la acción de una variable 
determinada sobre el individuo tratado (Basterra, 2017). 
Figura 34. Área Bajo la Curva en un ejemplo de análisis sobre el efecto en el 
tiempo de manera geométrica en una línea curva. (Basterra, 2017) 
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La medición del AUC se representa por la bajada de la FC en la fase de 
recuperación. Para calcularla, se lleva a cabo una medición diferencial que deriva en la 
magnitud de lpm entre el tiempo (t) (AUC=lpm/t). Este análisis se denomina AUCHRR60, 
AUCHRR120 y AUCHRR180 al evaluar en los 60, 120 y 180 segundos respectivos del 
periodo de recuperación (Basterra, 2017). 
Por la variabilidad que supone esta (AUCHRR) a la hora de ser analizada (la 
AUC no se presenta en una curva uniforme), se modifica esta variable para establecer 
el porcentaje de Área Total (AT) recuperada al dividir el AUC multiplicado por 100 al 
AT de cada segmento. Por tanto, un valor mayor corresponde con un HRR más rápido, 
y así AUCHRR se calcula con el tiempo en los 60, 120 y 180 segundos y la FCmax a 
partir del cese del ejercicio, tal como se muestra en las fórmulas siguientes en las que 
gráficamente el eje Y son los lpm y el X es el tiempo: 
AUCHRR60 = (100x AUCHRR60)/AT 
AUCHRR120 = (100x AUCHRR120)/AT 
AUCHRR180 = (100x AUCHRR180)/AT 
1.11.2. Frecuencia cardíaca 
La FC es uno de los parámetros más utilizados para medir y controlar los 
valores cardiovasculares en el ejercicio físico, pues muestra de manera directa la 
repercusión de la intensidad en una actividad física sobre el corazón, el cual tiene que 
esforzarse para cubrir las demandas energéticas solicitadas por el organismo (Wilmore 
y Costill, 2004). 
La relación lineal que guarda la intensidad y la FC (a la par el VO2max) se 
mantiene en valores submáximos hasta llegar a un nivel cercano al agotamiento o a la 
máxima capacidad física, donde pierde la linealidad. A partir de ahí, por más que 
aumente o se mantenga la intensidad del ejercicio, la FC se nivela y estabiliza hasta 
alcanzar la FCmáx y el agotamiento. Se trata de una variable muy fiable y que no 
cambia con facilidad en un corto periodo de tiempo (días o semanas), aunque sí 
ligeramente con el paso de los años (Buchheit y Laursen, 2013a). De hecho, se puede 
constatar en las fórmulas matemáticas que la edad es el principal factor de la ecuación 
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(expuestas en la tabla 3). Se puede ampliar información al respecto en el estudio de 
Marins et ál., (2010). 
En este caso, un programa de entrenamiento, al mejorar la capacidad física, 
disminuye la FC ante una misma intensidad, por lo que se necesita hacer un mayor 
esfuerzo muscular con el paso del tiempo si se quiere alcanzar una exigencia 
estipulada para conseguir estas adaptaciones en el transcurso de cuatro a seis 
semanas desde el inicio, con variaciones dependiendo de la edad, la cantidad y la 
frecuencia del programa de entrenamiento (Abellan et ál., 2014).   
Los instrumentos de medida de la FC, como hemos plasmado en el punto 1.5 
(“Método de registro”), pueden ser varios. Pero por la funcionalidad y accesibilidad al 
fin planteado, se realizó con el pulsómetro. Sin embargo, para conseguir la FCmax, 
existen varias fórmulas que nos pueden servir. 
Las fórmulas planteadas por diferentes autores son las siguientes (Abellan et 
ál., 2014: 59): 
Tabla 3. Fórmulas para calcular la Fcmax. (Modificado de Abellan et ál., 2014: 
59) 
RESUMEN DE LAS FÓRMULAS APLICABLES PARA CALCULAR LA FCMAX 
Fuente Fórmula Fcmax Ejemplo de 25 años 
Whaley y cols., (1992) 
H: 214 – (0,79 x edad) 
M: 209 – (0,72 x edad) 
194 lat./min 
191 lat./min 
Inbar y cols., (1994) 205,8 – 0,685 x edad 188,675 lat./min 
Engels y cols., (1998) 214 – (0,65 x edad) 197 lat./min 
ACSM (2000) 220 - edad 195 lat./min 
Tanaka y cols., (2001) 208 - (0,7 x edad) 190,5 lat./min 
Al necesitar, para la propuesta del programa de entrenamiento y el test de 
evaluación de los 18 minutos, una estimación concreta del porcentaje de FC para 
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determinar la intensidad de forma individual a cada sujeto, seleccionamos la fórmula 
de Tanaka et ál. (2001) y extrajimos la FCmax. 
1.11.3. Antropométricos 
La valoración de los diferentes tejidos del cuerpo humano ha sido objeto de 
estudio desde el campo de la medicina con la pretensión de cuantificar y catalogar a 
las personas por sus condiciones antropométricas (Durnin y Rahaman, 1967). Esto da 
pie a manuales y tablas que se utilizan y sirven para tener unas referencias tanto en el 
ámbito deportivo como en de la salud (Aragonés, Casajús, Rodríguez y Cabañas, 
1993; Alvero et ál., 2009; Pons et ál., 2015). 
Administradas bajo un minucioso protocolo de valoración, las técnicas 
antropométricas por su rigor, repetitividad, sensibilidad y objetividad son útiles para 
estimar los cambios de la composición corporal y crear un somatotipo de las personas. 
Efectivamente, el perfil de los deportistas, en función de sus características 
morfológicas, es discriminatorio para alcanzar la élite del rendimiento deportivo (Canda 
et ál., 2014; Pons et ál., 2015).  
En consonancia con el Grupo Español de Cineantropometría (GREC), en su 
documento de consenso en el protocolo de valoración de la composición corporal para 
el reconocimiento físico-deportivo (Alvero et ál., 2009), instauran como métodos de 
valoración de la antropometría, en el estudio de las diferentes medidas del tamaño y 
las proporciones del cuerpo humano, el método de los pliegues de grasa y la 
bioimpedancia eléctrica (BIA). 
Por la validez y funcionalidad constatada de las herramientas de la BIA, 
procedimos en nuestra investigación a su manejo, ya que el método de pliegues 
requiere un mayor tiempo e instrumental para su tratamiento. 
El método de la BIA es rápido por englobar, en un mismo aparato tecnológico, 
la posibilidad de conseguir todas las variables de la composición corporal sin ser 
invasivo en apenas unos segundos. La impedancia eléctrica basa su mecanismo en 
medir la oposición al flujo de una corriente por el conjunto del cuerpo humano, de 
manera que estén en contacto las extremidades del cuerpo con los sensores 
magnéticos o electrodos que hacen discurrir la corriente eléctrica. Este proceso asume 
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que el cuerpo es un cilindro conductor con una longitud proporcional a la altura del 
sujeto (Alvero et ál., 2009). 
Asimismo, la impedancia al flujo de corriente estará condicionada por la 
conductividad de los tejidos corporales, y además sus medidas se encuentran 
estrechamente afectadas por la cuantía de agua corporal total. En consecuencia, la 
resistencia a su paso será mayor en individuos con grandes volúmenes de tejido 
adiposo, debido a que este es un conductor pobre de la electricidad por su mínimo 
volumen de agua. Los tejidos acuosos con mayor disolución de electrolitos, como el 
tejido muscular, serán buenos conductores eléctricos, pero no ocurrirá lo mismo con el 
hueso y la grasa (Alvero et ál., 2009). 
1.11.4. Percepción de esfuerzo 
El control de la intensidad del ejercicio físico puede ser también efectuado por 
el ratio o la escala de percepción de esfuerzo subjetivo, en inglés Rating of Perceived 
Exertion (RPE). Conforme a su objetivo, Noble y Robertson (1996) la definen como “la 
intensidad subjetiva del esfuerzo, incomodidad y/o fatiga que se experimenta durante 
el ejercicio f sico”. 
Esta escala fue desarrollada por Borg (1973) y clínicamente validada como 
herramienta eficaz para el deporte y el ejercicio (Dunbar, 1993; Noble y Robertson, 
1996); es una variable muy útil y usada para cuantificar la intensidad y la carga del 
ejercicio en diferentes capacidades físicas y programas de entrenamiento, desde la 
fuerza o la resistencia, y en deportes individuales o colectivos (Kang, Hoffman, Walker, 
Chaloupka y Utter, 2003; Impellizzeri, Rampinini, Coutts, Sassi y Marcora, 2004; 
Marcora y Staiano, 2010; Rozenek et ál., 2016; Tiggemann et ál., 2016), al obtener 
una correlación significativa con la FC y el VO2max (Arruza et ál., 1996; Lambrick et ál., 
2016), aunque las correlaciones más altas de criterios fisiológicos se dieron en las 
condiciones de ejercitarse al máximo y cuando la tarea de ejercicio era inusual (en 
deportes menos practicados o en características del entorno distintas) (Chen et ál., 
2002). Igualmente, la RPE se ha considerado un instrumento óptimo para detectar el 
decaimiento del estado físico por sobrecarga en cortos periodos de tiempo en 
programas de entrenamiento en corredores (Garcin, Fleury y Billat, 2002).  
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Tabla 4. Escalada de Percepción de Esfuerzo (RPE) de 6-20 puntos de Borg 
(1973), y RPE modificada de 0 a 10 puntos de Borg (1982). 
Los principales factores intrínsecos que influyen en la RPE son la sensación de 
dolor muscular, el trabajo de la respiración al ejercitarse, la temperatura corporal, la 
percepción de la velocidad en el movimiento de la extremidad y la tensión articular. 
(Borg, 1982, Chen et ál., 2002, Pageaux, 2016). Respecto a los factores extrínsecos, 
ESCALA DE BORG 
DE 6 A 20 PUNTOS 
ESCALA DE BORG MODIFICADA 
DE 0 A 10 PUNTOS 
6 Ninguna sensación de esfuerzo 0 Ninguna sensación de esfuerzo 
7 Extremadamente ligero 1 Extremadamente ligero 
8  2 Ligero 
9 Muy ligero 3 Moderado 
10  4  
11 Ligero 5 Duro 
12  6  
13 Algo intenso 7 Muy duro 
14  8  
15 Intenso (duro) 9  
16  10 Extremadamente duro 
17    
18    
19 Extremadamente intenso   
20 Esfuerzo máximo   
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encontramos variables ambientales que pueden distorsionar la RPE por medio de 
elementos externos mediante la música, la luz ambiental, imágenes, vídeos o 
videojuegos, lo que incide psicológicamente en la motivación de los sujetos expuestos 
(Robergs et ál., 1998; Yanguas, 2006; shaulov y Lufi, 2009; Marcora y Staiano, 2010; 
Guzmán y López-García, 2016). Hay que añadir a estas distracciones audio-visuales 
otros factores como la edad, el género, la experiencia de los participantes, el estatus 
psico-social, el tipo de ejercicio, el ritmo circadiano, los niveles hematológicos y 
nutricionales, medicamentos, el entorno físico y el ambiente competitivo (Robertson y 
Noble, 1997; Winter et ál., 2006; Barbado, 2013; de Morree y Marcora, 2015). 
La escala original de RPE, como puede apreciarse en la tabla 4, es de 6 a 20 
puntos diseñada para ejercicios aeróbicos, y sitúa una concurrencia lineal de la 
percepción de la fatiga subjetiva con el incremento de la FC y el VO2max. La segunda 
escala modificada que contempla la tabla 4 es de 0 a 10 puntos, creada para ser más 
sencilla y reconocible a la hora de determinar la fatiga a elevadas intensidades (Borg, 
1982; Winter et ál., 2006). 
1.11.5.  Variable de velocidad 
Para la valoración de diferentes respuestas fisiológicas al ejercicio en 
condiciones de laboratorio o pruebas de campo, es imperioso controlar el esfuerzo 
físico en los sujetos y lograr así una medida estándar de la intensidad del ejercicio 
(Kenney, Wilmore y Costill, 2014). La velocidad, por tanto, es una unidad de 
cuantificación requerida en las investigaciones de la actividad física y queda definida 
por la Real Academia Española (2014) como “la magnitud física que expresa el 
espacio recorrido por un móvil en la unidad de tiempo, y cuya unidad en el sistema 
internacional es el metro por se undo (m/s)”. 
La variable de la velocidad en el ámbito del ejercicio físico es un parámetro 
manipulado para llevar a cabo los distintos protocolos de medición en el ejercicio físico 
sobre superficies, entornos o aparatos ergométricos como la bicicleta estática, la cinta 
rodante, el remo fijo, el ergómetro de brazos o la natación sujetada con poleas o 
canales de flujo. En todos ellos, la intensidad marca los estadios de evaluación en las 
pruebas de esfuerzo máximas o submáximas para la valoración de la capacidad física. 
Evidentemente, la elección del ergómetro es clave para la transferencia de los datos 
obtenidos tras un programa de entrenamiento fijado en un tipo de ejercicio concreto, 
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así como el concepto de especificidad por el patrón de movimiento del deporte 
practicado (Kenney et ál., 2014; Ramos et ál., 2015). 
La velocidad puede estar influenciada por condiciones externas e internas, ya 
que la carrera a pie se ve afectada por la cinética que origina el movimiento y su 
entorno (Mosqueira, 2014; Lucas, 2016).  





















1. Identificar las adaptaciones cardiovasculares en distintos métodos de 
entrenamiento, mediante el análisis de HRR por el test de 18 minutos en 
distintas edades. 
Este objetivo principal lo hemos desglosado en los siguientes objetivos 
específicos: 
1. Comprobar el efecto de un programa de entrenamiento HIIT en el HRR en 
jóvenes adultos por el test de 18 minutos. 
2. Comprobar el efecto de un programa de entrenamiento aeróbico en el HRR en 
personas mayores por el test de 18 minutos. 
3. Analizar los parámetros de HRR en dominio de tiempo (∆H  6 ´´  ∆H  1  ´´  
∆H  18 ´´) antes y despu s del pro rama de entrenamiento. 
4. Analizar el ajuste de las diferentes distribuciones del tiempo de recuperación 
(A0, Amax) en una curva monoexponencial de la frecuencia cardíaca antes y 
después del programa de entrenamiento. 
5. Analizar los parámetros de regresión lineal en 30 segundos (T30´´, T30´´min,). 
6. Analizar los cambios de la intensidad del esfuerzo (65% y 80% de la FCmax) del 
test propuesto para describir la adaptación del AUCHRR al entrenamiento. 
7. Valorar el comportamiento de los parámetros de AUCHRR en relación al resto de 
parámetros de HRR (∆H  6 ´´  ∆HR 1  ´´  ∆HRR180´´, T30´´, T30´´min, A0, 
Amax) antes y después del programa de entrenamiento. 
8. Comparar las dos intensidades de esfuerzo (65% y 80% de la FCmax) del test 
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3. MATERIAL Y MÉTODO 
3.1. Cronología de las diversas fases de investigación 
En la tabla 5 podemos apreciar el cronograma que señala los periodos 
temporales de cada uno de los puntos de este trabajo, dividiendo los diseños 
experimentales (D. E.) en 1 y 2 sobre sus procesos correspondientemente. 
Tabla 5. Periodización temporal del proceso doctoral. 
 
  
TEMPORALIZACIÓN E F M A M J J A S O N D
Elección temática (2011)
Diseño experimental 1 (2012)
Diseño experimental 2 (2012)
Reclutamiento de la muestra (2012)
Reclutamiento de la muestra (2013)
Programa de entrenamiento 1 (2013)
Programa de entrenamiento 2 (2013)
Medición D.E. 1 (2013)
Medición D.E. 2 (2013)
Reducción de datos D. E. 1 (2013)
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3.2. Diseño experimental 1 
3.2.1. Cronograma diseño experimental 1 
Tabla 6. Cronograma del diseño experimental 1.  
La fase experimental fue llevada a cabo durante varias semanas, como se 
puede observar en la tabla 6. Las primeras semanas se dedicaron a informar, 
mediante charlas y reuniones, acerca de en qué iba a consistir la investigación. 
Posteriormente, concretamos los horarios de medición de los sujetos según la 
disponibilidad que presentaban. Una vez citados, se utilizaron dos semanas para 
realizar los test de control sobre los parámetros estimados en todos los participantes. 
Lunes Martes Miércoles Jueves Viernes Sábado Domingo
1 2 3 4
5 6 7 8 9 10 11
12 13 14 15 16 17 18
19 20 21 22 23 24 25
26 27 28 29 30
1 2
3 4 5 6 7 8 9
10 11 12 13 14 15 16
17 18 19 20 21 22 23
24 25 26 27 28 29 30
31
1 2 3 4 5 6
7 8 9 10 11 12 13
14 15 16 17 18 19 20
21 22 23 24 25 26 27
28 29 30 31
1 2 3
4 5 6 7 8 9 10
11 12 13 14 15 16 17
18 19 20 21 22 23 24
25 26 27 28
1 2 3
4 5 6 7 8 9 10
11 12 13 14 15 16 17
18 19 20 21 22 23 24
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Se prosiguió con ocho semanas de entrenamiento durante tres veces por semana con 
días alternos de descanso. Por último, repetimos los test de valoración del inicio 
durante las siguientes dos semanas.   
Los test de control del inicio y final del estudio tuvieron lugar en el laboratorio 
del Grupo de Investigación de Biomecánica Aplicada al Deporte (GIBD), en las 
instalaciones deportivas de la Facultad de Ciencias de la Actividad Física y del 
Deporte (FCAFD) en los días precisados. Respecto a la fase de entrenamiento o 
programa de ejercicio físico, los tres días fijados se efectuaron en las instalaciones de 
la FCAFD de la Universitat de València (C/ Gascó y Oliag, Valencia). 
3.2.2. Muestra 
Las muestra se compuso de 33 personas (22 varones y 11 mujeres) sanas y 
sedentarias (sin ninguna contraindicación médica con menos de tres horas de práctica 
de ejercicio físico por semana), reclutadas a través de carteles informativos, on-line y 
físicos, por diferentes centros y clubes deportivos, universidades y otros espacios 
públicos y privados. 
Tras cumplir con estos requisitos mínimos, todos los participantes fueron 
informados de acuerdo al propósito de la investigación, según la disponibilidad del 
programa de entrenamiento, el procedimiento de análisis y los protocolos de medición. 
Una vez firmado el consentimiento informado por cada uno de ellos, fueron 
incorporados en la fase experimental del estudio. 
 Este experimento cumple con los principios éticos para la investigación médica 
en seres humanos establecidos en la Declaración de Helsinki de la Asamblea Médica 
Mundial, y además el informe es favorable por parte del Comité Ético en Investigación 
Experimental de la Universitat de València.  
3.2.2.1. Criterios de inclusión 
Las premisas principales para los criterios de inclusión de la fase experimental 
1 fueron: ser personas sanas y, por tanto, sin problemas físico-motores o 
contraindicaciones médicas, sedentarias por realizar menos de tres horas de práctica 
de ejercicio físico a la semana y tener entre 30 y 40 años de edad. 
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3.2.2.2. Criterios de exclusión 
Los criterios de exclusión fueron, en este caso, motivo de desistimiento: 
Tabla 7. Criterios de exclusión en la fase experimental 1 
Anomalías en la FC en reposo 
Anomalías en la FC durante el ejercicio 
Obesidad (IMC > 30 kg/m2) 
Uso de tabaco (>1 cigarrillo al día) 
Presión arterial sistólica por encima de 140mmHg 
Presión arterial diastólica por debajo de 90mmHg 
Consumo de fármacos de acción cronotrópica 
Debido a que no podían cumplir con el programa de entrenamiento, cuatro 
sujetos fueron excluidos de la muestra (n) final: n= 29 (18 varones y 11 mujeres). 
3.2.3. Protocolo fase experimental 1 
No proporcionamos un protocolo para el control de la nutrición, pero los 
participantes fueron instruidos para tomar una comida ligera, evitar la cafeína y el 
consumo de alcohol el día de la prueba y, además, acudir al laboratorio en ayunas 
(≥2.5 h) (Alvero et ál., 2009). También se les informó para que se abstuvieran de 
cualquier actividad física extenuante durante los dos días previos a la prueba de 
control en ambos casos de medición. 
Lo primero que se les hizo en el laboratorio fue exponerlos a la valoración de 
las mediciones antropométricas de altura (cm), mediante un tallímetro, y someterlos al 
análisis de la composición corporal mediante la bioimpedancia eléctrica, introduciendo 
los datos predeterminados (sexo, edad, altura y peso en kg de la ropa) y siguiendo el 
protocolo marcado por el instrumento de medición (Tanita BC-418MA, Tanita 
Corporation, Arlington Heights, IL, USA), para obtener los datos del peso (Kg), IMC 
(kg/m2) y grasa corporal (%). 
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Todos los participantes se sometieron a la prueba de 18 minutos. Se medió el 
HRR cinético en una prueba de esfuerzo submáxima y fue evaluada durante los tres 
minutos de recuperación posteriores al ejercicio, en dos ejercicios de seis minutos 
cada uno. El primero fue al 65% de la FCmax y el segundo al 80% de la FCmax (Arduini 
et ál., 2011). Corrieron sobre una cinta rodante (Excite Run 700, TechnoGymSpA, 
construida en Gambettola, Italia) fijando la velocidad oportuna en una rampa del 0%. 
Figura 35. Cinta rodante usada en el estudio. 
3.2.4. Protocolo Test 18 minutos 
Para dar paso al protocolo de la prueba de esfuerzo submáxima o prueba de 
18 minutos, es necesario explicar que consiste en seis minutos de carrera activa sobre 
una cinta rodante al 65% de la FCmax y tres minutos de reposo, seguido de seis 
minutos de carrera activa a una FCmax del 80% y tres minutos de descanso. Es decir, 
el participante comienza el ejercicio al 65% de la FCmax durante seis minutos (los tres 
primeros minutos se dedican a alcanzar progresivamente la FC indicada en función de 
su FCmax, y los otros tres minutos son para mantener la FC establecida). En el minuto 
seis del final del ejercicio, el participante detiene la carrera y se recupera en los 
próximos tres minutos de pie, en posición erguida con una respiración normal, ya que 
puede influir, como hemos visto en la introducción sobre el HRR (Buchheit et ál., 
2009). Al final de los tres minutos de recuperación, el participante comienza una 
segunda serie de ejercicio sobre la cinta rodante, pero la FC se fija en el 80% de la 
FCmax. Los datos de la FC se recogen en toda la prueba con un monitor de ritmo 
cardíaco (RS800CX, Polar Electro, Kempele, Finlandia) y un promedio de cinco 
intervalos por segundo. En cuanto a los porcentajes de la FCmax (65% y 80% FCmax), 
se estiman de acuerdo con la fórmula de Tanaka et ál., (2001) de FCmax= 208 – (0,7 x 
edad en años). 
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3.2.5. Protocolo de entrenamiento 
El grupo de participantes realizó un programa de entrenamiento de tres 
sesiones a la semana durante un periodo de ocho semanas en una pista de atletismo, 
con un incremento de la duración que iba desde 22´30 minutos hasta los 42 minutos, 
tal y como se observa en la tabla 8. El número de series fue igual en todas las 
semanas de entrenamiento (seis series) y la intensidad fue al 70% de la FCmax en la 
fase de recuperación activa, al 90% de la FCmax en la fase de alta intensidad. Los 
intervalos de recuperación fueron de tres minutos después de cada serie en todas las 
semanas del programa de entrenamiento. Los intervalos de alta intensidad sufrieron 
un incremento paulatino de 15 segundos de la primera a la segunda semana y. 
posteriormente, de 30 segundos de la segunda a la octava semana del programa de 
entrenamiento. La carga fue controlada por el monitor de FC Polar RS800CX, además 
de instruirles en la percepción del esfuerzo para que cada sujeto se ajustase a su 
carga individual. Una vez finalizado este tiempo de entrenamiento, volvieron a ser 
evaluados mediante las diferentes pruebas indicadas. 
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3.2.6. Reducción de datos 
Los datos de la FC se obtuvieron latido a latido (R-R). Tras acotar los 
segmentos que se iban a utilizar, se mediaron a un segundo excepto para las variables 
aucHRR(60,120,180), las cuales se calcularon mediante segmentos latido-a-latido. Después 
se utilizaron los métodos para la evaluación del HRR descritos anteriormente: HRR 
cinética, T30 y T30min y HRR absoluto. 
3.2.7. Análisis estadístico 
Se utilizaron diferentes análisis que fueron realizados mediante el programa 
estadístico SPSS versión 21 (IBM Corporation, Armonk, NY, EE. UU.). Para empezar, 
la normalidad de las distribuciones de las variables continuas se analizó mediante el 
test Shapiro-Wilk. Seguidamente, la homogeneidad de la muestra fue analizada 
mediante el test de Levent. Se realizo un test-t para muestras pareadas para 
determinar las diferencias en la velocidad y el RPE entre ambas intensidades, antes y 
después del programa de entrenamiento. Para hallar las diferencias entre los dos 
grupos con respecto al HRR entre antes y después del programana de entrenamiento, 
los dos grupos fueron analizados separadamente mediante un test-t de muestras no 
pareadas. Además, se utilizó un test-t de muestras pareadas para analizar la evolución 
de las variables. Para identificar las diferencias en los parámetros de HRR en cada 
punto de medida entre la intensidad del ejercicio (65%FCmax; 80%FCmax), se utilizó una 
ANOVA de medidas repetidas y, por último, se utilizó el test de Bonferroni para las 
comparaciones post hoc. Las diferencias se consideraron estadísticamente 
significativas cuyo p<0.05. 
3.3. Diseño experimental 2 
3.3.1. Cronograma diseño experimental 2 
La fase experimental, al igual que el anterior proyecto de investigación, se 
contextualizó durante varias semanas, como se puede apreciar en la tabla 9. Las 
primeras semanas se dedicaron a informar, mediante charlas y reuniones, acerca de 
en qué iba a consistir la investigación. A continuación, especificamos los horarios de 
medición de los sujetos conforme a la disponibilidad que mostraban. Dedicamos dos 
semanas, con la cita confirmada, a llevar a cabo los test de control sobre los 
parámetros estimados en todos los participantes. Después siguieron ocho semanas de 
entrenamiento durante tres veces por semana con días alternos de descanso. 
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Transcurrido este tiempo, repetimos los test de valoración del inicio durante las dos 
semanas siguientes.   
Los test de control del inicio y final del estudio tuvieron lugar en el laboratorio 
del Grupo de Investigación de Biomecánica Aplicada al Deporte (GIBD), en las 
instalaciones deportivas de la Facultad de Ciencias de la Actividad Física y del 
Deporte (FCAFD) en los días concretados. En cuanto a la fase de entrenamiento o 
programa de ejercicio físico, los tres días establecidos se desarrollaron en las 
instalaciones de la FCAFD de la Universitat de València (C/ Gascó y Oliag, Valencia), 
salvo el día 1 de mayo que, por ser festivo, las instalaciones no abrieron y fuimos al 
parque del río de valencia. 
Tabla 9. Cronograma del Diseño Experimental 2.  
Lunes Martes Miércoles Jueves Viernes Sábado Domingo
1 2 3
4 5 6 7 8 9 10
11 12 13 14 15 16 17
18 19 20 21 22 23 24
25 26 27 28
1 2 3
4 5 6 7 8 9 10
11 12 13 14 15 16 17
18 19 20 21 22 23 24
25 26 27 28 29 30 31
1 2 3 4 5 6 7
8 9 10 11 12 13 14
15 16 17 18 19 20 21
22 23 24 25 26 27 28
29 30
1 2 3 4 5
6 7 8 9 10 11 12
13 14 15 16 17 18 19
20 21 22 23 24 25 26
27 28 29 30 31
1 2
3 4 5 6 7 8 9
10 11 12 13 14 15 16
17 18 19 20 21 22 23
24 25 26 27 28 29 30
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Treinta sujetos mayores, sin contraindicaciones médicas para realizar la 
actividad física, participaron voluntariamente en esta fase experimental, de los cuales 
doce eran varones y dieciocho mujeres. Los sujetos fueron reclutados mediante 
anuncios escritos situados en la facultad de Ciències de la Activitat Física i l´Esport de 
la Universitat de València.  
Previamente a la inclusión en esta fase experimental, todos los participantes 
fueron informados del propósito, los protocolos y procedimientos que se iban a llevar a 
cabo. Los sujetos que dieron su consentimiento por escrito fueron finalmente incluidos 
en la fase experimental. 
Este experimento cumple con los principios éticos para la investigación médica 
en seres humanos establecidos en la Declaración de Helsinki de la Asamblea Médica 
Mundial y fue aprobado por el Comité Ético de la Universitat de València. 
3.3.2.1. Criterios de inclusión 
Por lo que se refiere a los criterios de inclusión y exclusión, se tomó como 
premisa que los participantes fueran sujetos capaces de realizar una actividad física 
entre 60 y 80 años para ser incluidos en la fase experimental. 
3.3.2.2. Criterios de exclusión 
Los sujetos fueron excluidos de esta fase experimental en caso de cumplir con 
alguno de los criterios detallados en la tabla 10: 
Tabla 10. Criterios de exclusión en la fase experimental 2 
Anomalías en el ECG en reposo. 
Obesidad (IMC > 30 kg/m2) 
Uso de tabaco (>1 cigarrillo al día) 
Material y método   Tesis doctoral - Javier Jorge Villar Aura 
107  
 
3.3.3.  Protocolo fase experimental 2 
En esta fase, seguimos el mismo procedimiento que en la fase experimental 1. 
Se realizaron las mediciones de sexo, edad, altura y peso en kg (Tanita BC-418MA, 
Tanita Corporation, Arlington Heights, IL, USA) para obtener los datos del peso (Kg) e 
IMC (kg/m2). 
Los participantes se sometieron a la prueba de 18 minutos. Se midió el HRR 
cinético en una prueba de esfuerzo submáxima y fue evaluada durante los tres 
minutos de recuperación posteriores al ejercicio, en dos ejercicios de seis minutos 
cada uno. El primero fue al 65% de la FCmax y el segundo al 80% de la FCmax (Arduini 
et ál., 2011). Corrieron sobre una cinta rodante (Excite Run 700, TechnoGymSpA, 
construida en Gambettola, Italia) fijando la velocidad oportuna en una rampa del 0%. 
3.3.4. Protocolo Test 18 minutos 
En este test se determina la intensidad por cálculo indirecto de la FCmax, 
proceso que evita inversiones de tiempo innecesarias para fijar las intensidades de 
trabajo. Además, la expresión de intensidades por %FCmax es muy valiosa para los 
estudios longitudinales, por la utilización de cargas internas. Este test se realizó entre 
uno y quince días antes de empezar el entrenamiento aeróbico, y entre tres y quince 
días después de acabarlo. Durante toda la prueba, se registró la FC mediante un 
monitor de frecuencia cardíaca (S810, Polar Electro, Kempele, Finlandia). 
Los sujetos acudieron al laboratorio en las mismas condiciones que en el test 
anterior, es decir, en ayunas, sin ingesta de cafeína y/o alcohol y sin ejercitarse las 24 
horas anteriores. 
Tras ser pesados, se les informó del protocolo del ejercicio y pasaron a realizar 
el test de 18 minutos, que consistía en seis minutos andando/corriendo a la intensidad 
equivalente al 65% de su FCmax (Tanaka et ál), tras lo cual reposaban durante tres 
minutos de pie, quietos. Tras este tiempo, volvían a reanudar la marcha durante otros 
seis minutos a una intensidad del 80% de su FCmax y volvían a reposar durante otros 
tres minutos en la misma posición. Los tres primeros minutos de ambas fases de 
ejercicio fueron dados para alcanzar la intensidad demandada de forma progresiva. 
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3.3.5. Protocolo de entrenamiento 
A los sujetos se les asignó un entrenamiento durante ocho semanas, tres 
sesiones semanales de una hora de duración, cuya intensidad de comienzo fue del 
65% de su FCmax, y con un aumento progresivo de este (2,15%FCmax/semana) hasta el 
80%FCmax en la última semana de entrenamiento. Se determinaron cargas de 
entrenamiento submáximas con el objetivo de ser consecuentes con el propósito del 
test: ser accesible a la población general. 
3.3.6. Reducción de datos 
Los datos de la FC se obtuvieron latido a latido (R-R). Tras acotar los 
segmentos que se iban a utilizar, se mediaron a cinco segundos, excepto para las 
variables aucHRR(60,120,180), las cuales se calcularon mediante segmentos latido-a-latido. 
Después se utilizaron los métodos para la evaluación del HRR descritos 
anteriormente: HRR cinética, T30 y T30min y HRR absoluto. 
3.3.7. Análisis estadístico 
Se utilizaron diferentes análisis que fueron efectuados mediante el programa 
estadístico SPSS versión 21 (IBM Corporation, Armonk, NY, EE. UU.). Para comenzar, 
la normalidad de las distribuciones de las variables continuas se analizó mediante el 
test Shapiro-Wilk. A continuaciuón, la homogeneidad de la muestra fue analizada a 
través del test de Levent. Para encontrar las diferencias entre los dos grupos en 
cuanto al HRR entre antes y después del entrenamiento, los dos grupos fueron 
analizados por separado mediante un test-t de muestras no pareadas. Conjuntamente, 
se llevo a cabo un test-t de muestras pareadas para analizar la evolución de las 
variables. Por otro lado, para hallar las diferencias en los parámetros de HRR en cada 
punto de medida entre la intensidad del ejercicio (65%FCmax; 80%FCmax), se utilizó una 
ANOVA de medidas repetidas y, por último, se efectuó el test de Bonferroni para las 
comparaciones post hoc. Las diferencias se consideraron estadísticamente 
significativas cuyo p<0.05. 
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Seguidamente presentamos los resultados obtenidos en cada una de las fases 
experimentales de acuerdo con los objetivos planteados. 
4.1. Fase experimental 1 
Para dar respuesta al objetivo específico 1 (comprobar los cambios de un 
programa de entrenamiento HIIT en el HRR en jóvenes adultos por el test de 18 
minutos.), se examinó los cambios de un programa de ejercicio de alta intensidad de 
ocho semanas de duración en los parámetros que se explican en la introducción (del 
apartado 1.11.2. al 1.11.3.). Adicionalmente, se evaluó los cambios que pueden incidir 
directamente sobre las variables de control de la velocidad y la percepción de esfuerzo 
subjetivo (RPE) tras dicho programa de entrenamiento (apartado 1.11.4. al 1.11.5. de 
la introducción). 
En este experimento participaron 29 sujetos (18 hombres y 11 mujeres), con 
una edad = 35,5±1,3, un peso = 76,2±13,7 y un IMC = 24,7±7,7. 
En la tabla 11, se presentan los resultados de diferencia (mediante un t-test) y 
de correlación (por coeficiente de Pearson) entre ambas intensidades del test de 18 
minutos, en la medición anterior y posterior al programa de entrenamiento HIIT para 
las variables descriptivas de la muestra. Se puede evidenciar que hay diferencias 
destacables entre las dos intensidades en algunas variables, que son muy 
significativas (***) en la velocidad 65%(km/h); p=0,001, velocidad 80%(km/h); p=0,001 
y en la percepción de esfuerzo subjetivo, RPE 65%; p=0,001, RPE 80%; p=0,001. 
También es significativa (**) en el porcentaje de masa grasa (%MG); p=0,004, pero no 
fue así en el peso (p=0,231) y en el índice de masa corporal (IMC; p=0,562). 
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Tabla 11. Variables descriptivas de las muestras por grupos en la fase 
experimental 1 previa y posterior al programa de entrenamiento, representados 
por Media±SD. 
 Medida Pre Medida Post Diferencia(p) 
Hombres/Mujeres 18/11 18/11  
Altura 175,45±1,4 175,45±1,4  
Edad (años) 35,5±1,3 35,5±1,3  
Peso (kg) 76,2±13,7 75,9±11,4 0,231 
IMC (kg/m2) 24,7±7,7 24,5±7,4 0,562 
%MG 19,3±1,2 18,2±1,3 0,004 
Velocidad 65% 
(km/h) 
6,56±0,9 7,25±1,0 0,001 
Velocidad 80% 
(km/h) 
9,24±1,7 10,02±1,7 0,001 
RPE 65% 9,58±1,3 8,83±1,4 0,001 
RPE 80% 12,69±1,3 11,9±1,2 0,001 
Seguidamente, para interpretar los obetivos específicos 3, 4, 5, 6, 7 y 8 
(analizar y comparar los par metros de H   en ∆H  6 ´´  ∆H  1  ´´  ∆H  18 ´´  
A0, Amax, T30´´, T30´´min, aucHRR60, aucHRR120 y aucHRR180), se exploró el resto de 
variables descritas en la introducción (apartado 1.11.1). 
En la tabla 12, se observan los resultados de diferencia (mediante un t-test) y 
de correlación (por coeficiente de Pearson) entre ambas intensidades del test de 18 
minutos en la medición anterior al inicio del plan de entrenamiento HIIT. Como se 
comprueba, existen diferencias significativas entre las dos intensidades para las 
variables que se calculan en segmentos de tiempo más cortos (T30; p=0,004, T30min; 
p=0,000, HRmax; p=0,000 y ∆H  60; p=0,000) y largos en A0; p=0,000. Por lo que 
respecta a la correlación entre las dos intensidades, se afirma una correlación 
significativa para todas las variables de HRR (HRmax; r=0,764*  ∆HRR60; r=0,744*, 
∆HRR120; r=0,784*  ∆HRR180; r=0,770*) por lo que la equidad entre intensidades existe. 
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En las variables AUC se aprecian diferencias y correlaciones significativas en aucHRR60 
y aucHRR120, pero no en aucHRR180 (p=0,144; r=-0,012). 
Tabla 12. Variables descriptivas de las muestras por grupos en la fase 
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En la tabla 13 aparecen los resultados de diferencia (mediante un t-test) y de 
correlación (por coeficiente de Pearson) entre ambas intensidades del test de 18 
minutos en la medición posterior al programa de entrenamiento HIIT. Como se 
visualiza, constan diferencias significativas entre las dos intensidades para las 
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variables que se calculan en segmentos de tiempo más cortos (T30; p=0,000, T30min; 
p=0,000, HRmax; p=0,000) y largos en A0; p=0,000. En la correlación entre las dos 
intensidades, se da una correlación significativa para todas las variables de HRR 
(HRmax; r=0,98 *  ∆H  60; r=0,88 *  ∆H  120; r=0,837*  ∆H  180; r=0,820*) por lo que 
la concordancia entre intensidades existe. Conjuntamente en todas las variables de 
AUC se observan diferencias y correlaciones significativas en la medición posterior, 
siendo las que mostraron resultados más consistentes. Las varibles de AUC guardan 
una buena concordancia entre diferencias y correlaciones, siendo en todos los casos 
correlativas. 
Tabla 13. Variables descriptivas de las muestras por grupos en la fase 
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Para hallar las diferencias intrasujeto para el HRR, se realizó un test-t de 
muestras no pareadas para analizar los efectos del periodo de entrenamiento. Por su 
parte, para identificar las diferencias entre las intensidades de ejercicio (65%FCmax; 
80%FCmax), se utilizó un test-t de muestras pareadas. La p fue determinada al 0,05. 
En cuanto a la figura 36, esta plasma el efecto del programa de entrenamiento 
antes y después en HRmax al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p=0,005), 
En el que se encuentran diferencias entre intensidades (p<0,001) en la primera y 
segunda medición (65% vs. 80%). 
 
Figura 36. Evolución de la variable HRmax entre la medida antes y después del 
programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
La figura 37 representa el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en ∆HRR60 al 65% de la FCmax (p<0,001) y al 80% de la FCmax (p=0,002). Se 
encuentran diferencias entre intensidades (p<0,001) en la primera medición (65% vs. 
80%). 
 




Figura 37. Evolución de la variable ∆HRR60 entre la medida antes y después 
del programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
La figura 38 muestra el efecto del programa de entrenamiento antes y después 
en ∆HRR120 al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p>0,05). En este caso, 
no se encuentran diferencias entre intensidades (p>0,05) en la primera y segunda 
medición (65% vs. 80%). 
 




Figura 38. Evolución de la variable ∆HRR120 entre la medida antes y después 
del programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
La figura 39 señala el efecto del programa de entrenamiento antes y después 
en ∆HRR180 al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p>0,05). Aquí, no se 
encuentran diferencias significativas entre intensidades (p>0,05) en la primera ni en la 
segunda medición (65% vs. 80%). 




Figura 39. Evolución de la variable ∆HRR180 entre la medida antes y después 
del programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
La figura 40 señala el efecto del programa de entrenamiento antes y después 
en T30min al 65% de la FCmax (p=0,048) y al 80% de la FCmax (p<0,001), en el que se 
encuentran diferencias entre intensidades (p<0,001) en la primera y segunda medición 
(65%vs. 80%). 




Figura 40. Evolución de la variable T30min entre la medida antes y después del 
programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 41 vemos el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en T30 al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p=0,071). Respecto 
a las diferencias entre intensidades (65% vs. 80%), se encuentran altamente 
significativas en la primera (p=0,004) y segunda (p<0,001) medición. 




Figura 41. Evolución de la variable T30 entre la medida antes y después del 
programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
La figura 42 señala el efecto del programa de entrenamiento antes y después 
en AUCHRR60 al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p>0,05). Respecto a 
las diferencias entre intensidades (65% vs. 80%), se encuentran altamente 
significativas en la primera (p=0,04) y segunda (p<0,001) medición. 




Figura 42. Evolución de la variable AUCHRR60 entre la medida antes y después 
del programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 43, diferenciamos el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en AUCHRR120 al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p>0,05). 
Respecto a las diferencias entre intensidades (65% vs. 80%), se encuentran altamente 
significativas en la primera (p<0,001) y segunda (p<0,001) medición. 




Figura 43. Evolución de la variable AUCHRR120 entre la medida antes y después 
del programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 44, diferenciamos el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en AUCHRR180 al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p>0,05). 
Respecto a las diferencias entre intensidades (65% vs. 80%), se encuentran altamente 
significativas en la primera (p<0,001) y segunda (p<0,001) medición. 




Figura 44. Evolución de la variable AUCHRR180 entre la medida antes y después 
del programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En cuanto a la figura 45, distinguimos el efecto del programa de entrenamiento 
antes y después en Amax al 65% de la FCmax (p=0,054) y al 80% de la FCmax (p<0,05), 
en el que no encontramos diferencias entre intensidades (p>0,05) en la primera y 
segunda medición (65% vs. 80%). 
 




Figura 45. Evolución de la variable Amax entre la medida antes y después del 
programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
La figura 46 señala el efecto del programa de entrenamiento antes y después 
en A0 al 65% de la FCmax (p=0,219) y al 80% de la FCmax (p=0,003). En este caso, se 
encuentran diferencias entre intensidades (p<0,001) en la primera y segunda medición 
(65% vs. 80%). 
 




Figura 46. Evolución de la variable A0 entre la medida antes y después del 
programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
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4.2. Fase experimental 2 
Para poder interpretar el objetivo específico 2 (comprobar los cambios de un 
programa de entrenamiento aeróbico en el HRR en personas mayores por el test de 
18 minutos), se analizó los cambios de un programa de ejercicio aeróbico de ocho 
semanas de duración en los parámetros que se explican en la introducción (del 
apartado 1.11.2. al 1.11.3.). 
En este experimento participaron 30 sujetos (12 hombres y 18 mujeres), con 
una  edad= 61,08±1,0,  un peso= 68±10,1 y un BMI=27±4,2. 
Posteriormente, para dar respuesta a los obetivos específicos 3, 4, 5, 6, 7 y 8 
(analizar y comparar los par metros de H   en ∆H  6 ´´  ∆H  1  ´´  ∆H  18 ´´  
A0, Amax, T30´´, T30´´min, aucHRR60, aucHRR120 y aucHRR180), se evaluó el resto de 
variables plasmadas en la introducción (apartado 1.11.1.). 
En la tabla 14 se observan los resultados de diferencia (mediante un t-test) y de 
correlación (por coeficiente de Pearson) entre ambas intensidades del test de 18 
minutos, en la medición previa al inicio del plan de entrenamiento aeróbico. Como se 
ve, constan diferencias significativas entre las dos intensidades para las variables que 
se calculan en segmentos de tiempo más cortos (HRmax; p=0,000). Por el contrario, 
también existen diferencias significativas para A0 (p=0,037) y aucHRR180 (p=0,000), 
variable la cual utiliza un segmento de tiempo elevado. En cuanto a la correlación 
entre estas dos intensidades, se observa una correlación significativa para las 
variables que presentan también diferencias significativas (A0; r=0,76, aucHRR180; 
r=0,78  HRmax; r=0,69), por lo que la equidad entre intensidades existe. El resto de 
correlaciones significativas se observan en las variables rápidas (T30; r=0,91, ΔHRR60; 
r=0,75). 
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Tabla 14. Variables descriptivas de las muestra por grupos en la fase 
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En la tabla 15 se observan los resultados de diferencia (mediante un t-test) y de 
correlación (por coeficiente de Pearson) entre ambas intensidades del test de 18 
minutos en la segunda medición tras el plan de entrenamiento aeróbico. Como se 
aprecia, no existen diferencias significativas entre las dos intensidades para las 
variables que se calculan en segmentos de tiempo más cortos (Amax; p=0,356, T30; 
p=0,357, T30min; p=0,173 y HRmax; p=0,397). Por el contrario, se encuentra una 
diferencia significativa en una de las variables lentas: aucHRR120 (p=0,039). Respecto a 
la correlación entre estas dos intensidades, se observa que es significativa para 
algunas variables diferentes a la anterior (aucHRR120; r=0,875* y aucHRR180; r=0,952*), 
por lo que la concordancia entre intensidades existe. El resto de correlaciones 
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significativas se observan en las variables rápidas (Amax; r=0,656*, T30; r=0,956*, 
T30min; r=0,804*, HRmax; r=0,654*  ∆H  60; r=0,616*, aucHRR60; r=0,823*). 
Tabla 15. Variables descriptivas de las muestra por grupos en la fase 
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Para hallar las diferencias intrasujeto para el HRR, se realizó un test-t de 
muestras no pareadas con el fin de analizar los efectos del periodo de entrenamiento. 
Para identificar las diferencias entre las intensidades de ejercicio (65%FCmax; 
80%FCmax) se utilizó un test-t de muestras pareadas. La p fue determinada al 0,05. 
Antes de comenzar a analizar los resultados correspondientes a cada una de 
las variables, cabe destacar la dificultad de estudio de una muestra de gente mayor: 
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debido a la edad, su capacidad física se ve mermada y a la hora de utilizar una FC 
relativa baja (65%FCmax) puede que no hayan diferencias con un estado basal. 
Además, muchos de estos sujetos toman medicación de forma continuada, lo 
que puede afectar a los resultados de los datos analizados, ya que la mayoría de ellos 
consumen medicamentos cronotrópicos, por lo que su respuesta nervioso-cardíaca se 
ve afectada. 
Observamos, en las siguientes imágenes, cuatro segmentos distintos en la fase 
posterior al cese del ejercicio. Los dos primeros corresponden a un sujeto que 
consume medicación de este tipo tras ejercitarse al 65% y el 80% de la FCmax. En 
cambio, los dos siguientes corresponden a un sujeto que no consume medicamentos 
de este tipo.  
 
Figura 47. Segmento sujeto 1 con consumo de medicación cronotrópica tras 
ejercitarse al 65% de la FCmax. 




Figura 48. Segmento sujeto 1 con consumo de medicación cronotrópica tras 
ejercitarse al 80% de la FCmax. 
 
Figura 49. Segmento sujeto 2 sin consumo de medicación cronotópica tras 
ejercitarse al 65% de la FCmax. 




Figura 50. Segmento sujeto 2 sin consumo de medicación cronotópica tras 
ejercitarse al 80% de la FCmax. 
Como observamos, el sujeto primero proporciona un HRR muy variable, tanto 
que incluso es mayor su FC en la fase de recuperación que cuando cesa el ejercicio, 
además de que este efecto es más marcado tras el 65% que el 80%. Por el contrario, 
se puede ver cómo un sujeto que no consume medicamentos de este tipo mantiene un 
HRR constante, que es más marcado tras ejercitarse al 80% FCmax. 
Respecto a la figura 51, en ella consta el efecto del programa de entrenamiento 
antes y después en HRmax al 65% de la FCmax (p<0,001) y al 80% de la FCmax (p>0,05), 
en el que no se encuentran diferencias entre intensidades (p>0,05) en la primera y 
segunda medición (65% vs. 80). 
 




Figura 51. Evolución de la variable HRmax entre la medida antes y después del 
programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 52, aparece el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en ∆HRR60 al 65% de la FCmax (p=0,027) y al 80% de la FCmax (p>0,05). En 
este caso no se encuentran diferencias entre intensidades (p>0,05) en la primera y 
segunda medición (65% vs. 80%). 




Figura 52. Evolución de la variable ∆HRR60 entre la medida antes y después 
del programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 53, se muestra el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en ∆HRR120 al 65% de la FCmax (p=0,027) y al 80% de la FCmax (p>0,05). Se 
encuentran diferencias entre intensidades (p>0,05) en la segunda medición (65% vs. 
80%). 




Figura 53. Evolución de la variable ∆HRR120 entre la medida antes y después 
del programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 54, se presenta el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en ∆HRR180 al 65% de la FCmax (p=0,003) y al 80% de la FCmax (p>0,05), para 
el que no se encuentran diferencias entre intensidades (p>0,05) en la primera y 
segunda medición (65% vs. 80%). 




Figura 54. Evolución de la variable ∆HRR180 entre la medida antes y después 
del programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 55, se observa el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en T30 al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p>0,05). No se 
encuentran diferencias entre intensidades (p>0,05) en la primera y segunda medición 
(65% vs. 80%). 




Figura 55. Evolución de la variable T30 entre la medida antes y después del 
programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 56, vemos el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en T30min al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p>0,05). No se 
encuentran diferencias entre intensidades (p>0,05) en la primera y segunda medición 
(65% vs. 80%). 




Figura 56. Evolución de la variable T30min entre la medida antes y después del 
programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 57, distinguimos el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en AUCHRR60 al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p>0,05). Para 
este caso no se encuentran diferencias entre intensidades (p>0,05) en la primera y 
segunda medición (65% vs. 80%). 




Figura 57. Evolución de la variable AUCHRR60 entre la medida antes y después 
del programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 58, diferenciamos el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en AUCHRR120 al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p>0,05) para 
el que no se encuentran diferencias entre intensidades (p>0,05) en la primera y 
segunda medición (65% vs. 80%). 




Figura 58. Evolución de la variable AUCHRR120 entre la medida antes y después 
del programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 59, diferenciamos el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en AUCHRR180 al 65% de la FCmax (p=0,038) y al 80% de la FCmax (p>0,05). 
Tampoco se encuentran diferencias entre intensidades (p>0,05) en la primera y 
segunda medición (65% vs. 80%). 




Figura 59. Evolución de la variable AUCHRR180 entre la medida antes y después 
del programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 60, se muestra nuevamente el efecto del programa de 
entrenamiento antes y después en Amax al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la 
FCmax (p>0,05). No se encuentran diferencias entre intensidades (p>0,05) en la 
primera y segunda medición (65% vs. 80%). 




Figura 60. Evolución de la variable Amax entre la medida antes y después del 
programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
**p<0,01, ***p<0,001. 65% vs. 80% FCmax en la misma medición #p<0,05, ##p<0,01, 
###p<0,001. 
En la figura 61, observamos el efecto del programa de entrenamiento antes y 
después en A0 al 65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p>0,05), en el que no 
se encuentran diferencias entre intensidades (p>0,05) en la primera y segunda 
medición (65% vs. 80%). 




Figura 61. Evolución de la variable A0 entre la medida antes y después del 
programa de entrenamiento al 65% (▀) y 80% (▀) de la FCmax en el test de 18 
minutos. Las barras de error representan la desviación estandar. *p<0,05, 
















V. DISCUSIÓN  
  
  




Somos conocedores de la fuerte repercusión que está teniendo el ejercicio en 
la sociedad como actividad física diaria, recomendada desde diferentes ámbitos con la 
intención de prevenir, sobre todo dirigido hacia la mejora de la calidad de vida (Morgan 
y Ziglio, 2007; OMS, 2010) y cada vez más sobre distintos enfoques de salud aplicado 
a multitud de enfermedades (Garber et ál., 2011; Asín et ál., 2013), y, por supuesto, al 
ámbito del rendimiento (Rivera-Brown y Frontera, 2012; Wallner et ál., 2014; Rowe et 
ál., 2014; Perales et ál., 2016). Para ello, se están aplicando diferentes métodos de 
entrenamiento en busca de una mayor adaptación y eficacia sobre parámetros 
cardiovasculares y músculo-esqueléticos (Weineck, 2005; Pallarés y Morán-Navarro, 
2012), pues está altamente correlacionada la baja capacidad funcional 
cardiorrespiratoria y la dedicación temporal de la práctica del ejercicio físico con 
factores de riesgo cardiovascular de forma inversamente proporcional (Carnethon et 
ál., 2003; Cordero et ál., 2014). 
De este modo, no todos los entrenamientos pueden generar mejoras relevantes 
para considerar su práctica o recomendación (Matsuo et ál., 2014; Maclnnis y Gibala, 
2017), a pesar de que el ejercicio pueda provocar cambios con tan solo una práctica o 
de manera aguda (Alis, Ibañez-Sania, Basterra, Sanchis-Gomar y Romagnoli, 2015; 
Kao, Westfall, Soneson, Gurd y Hillman, 2017). 
Conforme al objetivo principal del estudio (identificar las adaptaciones 
cardiovasculares en distintos métodos de entrenamiento, mediante el análisis de HRR 
por el test de 18 minutos en distintas edades), los hallazgos de nuestra investigación 
ponen de manifiesto los ajustes que el sistema cardiovascular (a través del análisis de 
la frecuencia cardíaca de recuperación o HRR), adquiere en diferentes programas de 
entrenamiento y grupos de edades, lo que facilita la compresión y profundización en 
las variables escogidas de HRR mediante el protocolo de valoración propuesto de 18 
minutos (Arduini et ál., 2011; Basterra, 2017). Así podemos observar que la intensidad 
del ejercicio puede afectar a las variables rápidas (<1min) o lentas (>1min) de HRR de 
manera distinta (Ostojic et ál., 2010; Ostogic et ál., 2011). Del mismo modo, el 
programa de entrenamiento, tras el transcurso de las ocho semanas, mejora la 
capacidad física, lo que provoca una disminución de la FC significativa en algunos 
segmentos de recuperación a las intensidades del 65% y del 80% de la FCmax (Abellan 
et ál., 2014; Guerra et ál., 2014; Romagnoli et ál., 2014; Duarte et ál., 2015). 
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Se ha contrastado que el HRR es un predictor fiable de mortalidad y morbilidad 
por una disminución insuficiente de la FC en el primer minuto, dependiendo del tipo de 
cardiopatía que experimente el paciente (<12-22 lpm) (Shetler et ál., 2001; 
Vivekananthan et ál., 2003; Morise, 2004; Jouven et ál., 2005; Lahiri, Kannankeril y 
Goldberger, 2008; Tang et ál., 2009; Jolly et ál., 2011; Okutucu et ál., 2011; Sabbag et 
ál., 2017). En personas sanas, se ha estipulado que las recuperaciones insuficientes 
en T60 con un HRR inferior a 25 ppm tras el cese del ejercicio es un anormal índice 
cardiovascular y, por tanto, preocupante para la salud (Jouven et ál., 2005; Freeman et 
ál., 2006). En nuestro primer estudio, no se dio el caso de ningún sujeto en la fase 
experimental 1 por las condiciones de exclusión por el consumo de medicamentos 
cronotrópicos, pero sí se demuestra en la fase experimental 2, en la que se permitió el 
ingreso de sujetos con esta variable dependiente, cómo el uso de este fármaco puede 
alterar y condicionar la respuesta cardíaca de los resultados (Imai et ál., 1994; 
Hajdusek et ál., 2017; Yu et ál., 2017). 
Los parámetros antropométricos fueron valorados en ambos experimentos, con 
el resultado de que se mantenían o no existían cambios destacables en el IMC y peso, 
lo que es un factor común de algunos estudios, justificado por el reajuste de los tejidos 
corporales que deriva en un mayor porcentaje de tejido muscular en detrimento del 
porcentaje de tejido graso (Achten y Jeukendrup, 2003b, 2004b; Chenevière, Borrani, 
Ebenegger, Gojanovic y Malatesta, 2009; Matsuo et ál., 2014).  
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5.1 Fase experimental 1 
La fase experimental 1 constó de un programa de entrenamiento HIIT durante 
ocho semanas en jóvenes adultos (edad; 35,5±1,3) sedentarios, pero sin alcanzar el 
primer grado de obesidad (IMC; 24,7±7,7), y se tuvo en cuenta el análisis de 
parámetros de HRR, antropométricos, de velocidad y RPE. 
En relación al objetivo específico 1 (comprobar los cambios de un programa de 
entrenamiento HIIT en el HRR en jóvenes adultos por el test de 18 minutos), 
observamos que el programa de ejercicio tipo HIIT indujo cambios en las variables de 
cinética rápida en el HRR. Encontrando que no experimenta ajustes sustanciables en 
las variables de cinética lenta en el HRR.     
Adicionalmente, en las variable de control sobre las características 
antropométricas, la percepción de esfuerzo subjetivo (RPE) y la velocidad, percibimos 
cambios entre el antes y después del programa de entrenamiento. 
5.1.1 Parámetros de HRR 
Respecto a los resultados logrados para obtener respuesta a los objetivos 3, 4, 
5, 6, 7 (analizar los parámetros de HRR en ∆H  6 ´´  ∆H  1  ´´  ∆H  18 ´´  A0, 
Amax, T30´´, T30´´min, aucHRR60, aucHRR120, aucHRR180), y 8 (comparar las dos 
intensidades de esfuerzo en 65% y 80% de la FCmax) después del programa de 
entrenamiento, diferenciamos entre variables de cinética rápida y lenta, de acuerdo al 
test de 18 minutos (Basterra, 2017). 
Las variables de HRR rápidas (HRmax, ∆H  60, T30min, T30, aucHRR60, Amax) y 
lentas (∆H  120, ∆H  180, aucHRR120, aucHRR180, A0) propuestas por el test de 18 
minutos (Arduini et ál., 2011), valoran adecuadamente los tiempos necesarios hasta 3 
minutos por tener en cuenta:  
a) En los parámetros de HRR rápidos de T60 (<1min)  su fiabilidad (Dupuy et ál., 
2012) y su correlación con el retraso o anormal valor con una disfunción 
autónoma del sistema nervioso con riesgo de muerte (Cole et ál., 1999; 
Nishime et ál., 2000; Jolly et ál., 2011).  
b) Sobre los parámetros de HRR lentos (>1min) en T120  ocurre lo mismo que 
con T60 (Shetler et ál., 2001; Okutucu et ál., 2011; Kiviniemi et ál., 2015) por 
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ser un indicativo de mejora de la capacidad cardiorespiratoria y de la función 
del SNA (Daanen et ál., 2012; Matsuo et ál., 2014). En T180 o HRR a los 3 
minutos (HRR-3) por igualmente poseer una fuerte correlación de este valor 
con el VO2peak y derivando con la capacidad aeróbica más que con T60 
(Vicente-Campos, López, Nuñez y Chicharro, 2014; Suzic et ál., 2017).  
Figura 62.  Correlación entre el HRR a los 3 minutos y el VO2peak. (Vicente-
Campos et ál., 2014). 
Entrando en la discusión de los objetivos 3, 4 y 5 (analizar los parámetros de 
H   en ∆H  6 ´´  ∆H  1  ´´  ∆H  18 ´´  A0, Amax, T30´´, T30´´min), comprobamos 
que el efecto del programa de entrenamiento HIIT, antes y después, sobre las 
variables rápidas de HRR determina que HRmax al 65% de la FCmax no obtuvo 
diferencias significativas (p>0,05), pero sí al 80% de la FCmax (p=0,005). Por otro lado, 
sí que hallamos en ∆HRR60 al 65% de la FCmax (p<0,001) y al 80% de la FCmax 
(p=0,002); en T30min al 65% de la FCmax (p=0,048) y al 80% de la FCmax (p<0,001), y en 
T30 al 65% de la FCmax (p=0,048) y al 80% de la FCmax (p<0,001). Esto nos demuestra 
que el protocolo de entrenamiento ha mejorado la temprana recuperación en la FC 
(Sugawara et át., 2001) en ambas intensidades (Imai et ál., 1994; Sugawara et ál., 
1999), por lo que se aprecia una mayor relevancia en valores de alta intensidad (80% 
de la FCmax), al tener una mejor correlación (Romagnoli et ál., 2014). 
Por lo que se refiere a las variables lentas del HRR como consecuencia del 
programa de entrenamiento, antes y después, no fueron signficativas en ∆HRR120 al 
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65% de la FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p>0,05); en ∆HRR180 al 65% de la 
FCmax (p>0,05) y al 80% de la FCmax (p>0,05), y en A0 al 65% de la FCmax (p=0,219). 
En cambio en A0 al 80% de la FCmax (p<0,003) marcó una elevada significatividad, lo 
que puede determinar una disminución de la FC en el estado de reposo debido al 
ejercicio (Guerra et ál., 2014; Romagnoli et ál., 2014; Duarte et ál., 2015), como se 
menciona en otro estudio en el que el HIIT mejoró el VO2max, el VO2peak, los niveles de 
glucosa, disminuyó la FCmax en cuatro latidos por minuto (lpm) y se incrementó el pico 
de oxígeno, el volumen sistólico, el gasto cardíaco en reposo, la función cardíaca 
sistólica y diastólica con una mayor recuperación y capacidad de bombeo máximo 
(Hwang, Wu y Chou, 2011). Al final se trata de un cúmulo de adaptaciones que 
pueden derivar en estas u otras adaptaciones (Boraita, 2008; Mann y Rosenzweig, 
2012). 
Cabe subrayar sobre el objetivos 6 (analizar los cambios de la intensidad del 
esfuerzo en 65% y 80% de la FCmax del test propuesto para describir la adaptación del 
AUCHRR al entrenamiento) y 7 (valorar el comportamiento de los parámetros de 
AUCHRR en relación al resto de parámetros de HRR), que respecto a las medidas AUC 
(aucHRR60, aucHRR120 y aucHRR180), no podemos comparar esta cuantificación con otros 
resultados existentes de otras investigaciones con similar programa de entrenamiento. 
Ya que es un parámetro propuesto por nuestro grupo de investigación para falicitar 
una mayor comprensión de los datos o las variaciones que puede sufrir el HRR. 
Plasmados los resultados, hemos comprobado que no se producen adaptaciones 
significativas en las variables lentas (aucHRR120 y aucHRR180) tanto al 65% y 80% de la 
FCmax ni tampoco en la rápida (aucHRR60), a pesar de disminuir el área en cada 
parámetro. Igualmente, las variables AUC son sensibles al tipo de entrenamiento HIIT 
como las demás tratadas en los resultados. Comprobando que a mayor ventana de 
tiempo de recuperación las diferencias son menos sensibles, a excepción de A0 que 
fue altamente significativa al 80% de la FCmax (p<0,003). Consiguiendo mostrar 
cambios destacables en las variables de HRR inferiores a un minuto o rápidas (HRmax, 
∆H  60, T30min y Amax).  
En relación al objetivo 8 (comparar las dos intensidades de esfuerzo en 65% y 
80% de la FCmax del test propuesto para describir el HRR tras el programa de 
entrenamiento) observamos en las tablas 12 y 13, que todas las variables 
experimentan una mayor o igual correlación y diferencia significativa en las mediciones 
postentrenamiento, en comparación con las del preentrenamiento. A excepción del 
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∆HRR60 que fue en las primera medición más significativa (primera medición p=0.000 
vs. segunda medición p=0,627). Haciendo más sólidos y consistentes los resultados 
tras el periodo de entrenamiento HIIT en jóvenes adultos.   
5.1.2. Parámetros antropométricos 
Dentro de las características antropométricas, antes y después del programa 
de entrenamiento HIIT en los sujetos, se mantienen las variables sin cambios 
significativos en la media y DS respectivamente conforme a la talla (175,45±1,4), edad 
(35,5±1,3), peso (pre 76,2±13,7 y post 75,9±11,4) y en el índice de masa corporal 
(IMC) (pre 24,7±7,7 y post 24,5±7,4). En cambio, sí hay una modificación en el 
porcentaje de masa grasa (%MG) elevada (pre 19,3±1,2 y post 18,2±1,3) con una 
significatividad de p=0,004, lo cual puede dar a entender que el tipo de entrenamiento 
favorece la pérdida de grasa corporal debido a los mecanismos energéticos 
desempeñados durante el ejercicio físico y el mayor consumo de oxígeno durante la 
recuperación (EPOC, del inglés excess post-exercise oxygen consumption) o deuda 
de oxígeno (López y Fernández, 2001; Achten, Gleeson y Jeukendrup, 2002;  McArdle 
et ál., 2004; Achten y Jeukendrup, 2004a; Schaun, Alberton, Ribeiro y Pinto, 2017). 
  




Figura 63. VO2max durante el ejercicio de máxima intensidad y su recuperación 
(componente rápido y lento). (McArdle et ál., 2004: 140). 
La actividad simpático-adrenal, aumentada por el tipo de ejercicio de alta 
intensidad, puede inhibir el apetito y producir una menor ingesta calórica, lo que 
contribuirá a la reducción del peso corporal (Boutcher, 2011). Con todo, la restauración 
de los sistemas fisiológicos que se activan para suplir la demanda energética muscular 
del tipo de actividad (glucógeno, ATP, el aumento de la temperatura corporal o efecto 
termogénico) parece ser el principal causante de una mayor pérdida de grasa corporal 
(McArdle et ál., 2004; Whyte, Ferguson, Wilson, Scott y Gill, 2013; Gerber, Borg, 
Hayes, y Stathis, 2014; Maillard et ál., 2017). 
Este mantenimiento de la actividad metabólica se refleja en el sistema nervioso 
autónomo con la sensibilidad barorreflectora, al repercutir en una recuperación más 
tardía después de un ejercicio de alta intensidad, en relación con un ejercicio de 
resistencia aeróbico lijero. Las mediciones de la FC y la variabilidad de la presión 
arterial muestran una interacción entre la retirada del flujo vagal y el probable aumento 
del tono vasomotor simpático, que regulan el patrón de la sensibilidad baroreflectora 
(Niemelä et ál., 2008). 
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5.1.3. Parámetros de velocidad y RPE 
En relación a los parámetros de velocidad y percepción de esfuerzo subjetivo 
(RPE), se han hallado diferencias significativas entre la primera y segunda medición, 
tras el programa de entrenamiento en ambas intensidades del test (p<0,001 al 65% y 
al 80% de la FCmax). 
Medimos la velocidad en el test de 18 minutos en las dos intensidades (65% y 
al 80% de la FCmax) con intención de contrastar mediante una variable externa los 
resultados alcanzados. Tras las ocho semanas de entrenamiento, observamos que 
hubieron evidencias significativas en la velocidad tanto al 65% como al 80% de la 
FCmax (km/h; p=0,001). Lo cual indica que el tipo de entrenamiento HIIT genera una 
mejora de la capacidad física muy considerable, tanto a elevadas intensidades como a 
bajas. Mejorando el rendimiento de los sujetos y fundamentando que es una 
alternativa de entrenamiento válida para desarrollar objetivos de mejora cardiovascular 
(Gibala, 2007; Buchheit et ál., 2007; Gibala y McGee, 2008; Gibala et ál., 2012; 
Buchheit y Laursen, 2013b; Costigan et ál., 2015). 
Igualmente, valoramos la RPE durante todo el test en cada periodo para 
esclarecer si esta variable interna se modifica al someterse a un entrenamiento 
exigente como el HIIT. Comprobamos tras las semanas de entrenamiento que la RPE 
tanto al 65% como al 80% de la FCmax  sufrió un cambio muy significativo (RPE; 
p=0,001). De esta manera, se puede señalar que los sujetos que terminaron el 
programa de entrenamiento HIIT propuesto, mejoraron considerablemente su 
percepción de esfuerzo ante un mismo esfuerzo optimizando su rendimiento (Garcin et 
ál., 2002; Kang et ál., 2003; Impellizzeri et ál., 2004; Lambert, 2011). Considerando 
que sujetos activos son más tolerantes al esfuerzo que inactivos, y que puede 
modificarse su RPE a lo largo de un programa de entrenamiento de alta intensidad 
(Frazão et ál., 2016). 
5.1.4. Programa de entrenamiento HIIT 
Determinar el programa de entrenamiento es clave para refutar y contrastar 
resultados de otras investigaciones. Según los programas propuestos de HIIT por 
Weineck (2005), se trata de cuatro a ocho series con esfuerzos de uno a seis minutos 
con tiempos de recuperación de dos a cinco minutos, en los que Bompa (2007) 
sugiere, de acuerdo con el principio de individualización y progresión, que la densidad 
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del entrenamiento (diferencia entre el tiempo de actividad intensa y el tiempo de 
recuperación) se mantenga estable en el tiempo de recuperación. 
Respecto al tipo de HIIT, hay cuatro opciones de entrenamientos de alta 
intensidad dependiendo del objetivo del entrenamiento. Su prescripción consiste en la 
manipulación de nueve variables. Sin embargo, sus distintas terminologías o 
conceptos se ven agrupados por la variable temporal que fija la duración del intervalo 
de alta intensidad (Buchheit y Laursen, 2013b).  
La duración de los intervalos de intensidad pueden condicionar la influencia 
vagal del corazón sobre ajustes en la capacidad aeróbica como los de corta duración, 
tanto en el esfuerzo (sprint) como en la recuperación (Boutcher, Park, Dunn y 
Boutcher, 2013). Se ha podido comprobar que el método de entrenamiento HIIT, en 
comparación con el Repeat Sprint (RS) seguido durante nueve semanas de 
entrenamiento (basado en I del 90%-95% en tiempo de 20´´-15´´ de sprint y 
recuperación subiendo de 9 hasta 24 repeticiones dos veces por semana), mejora 
significativamente la función parasimpática y el rendimiento físico, además de que la 
recuperación en tiempo constante (HRRT) fue más sensible al entrenamiento que la 
variabilidad (Buchheit et ál., 2007; Buchheit et ál., 2008).  
En nuestra propuesta, partimos de un HIIT largo (>45 segundos de intensidad 
alta), aunque podría plantearse un HIIT de corta duración con más series que pudiera 
equiparar el tiempo y esfuerzo si se compara con uno largo de menos series 
(Tschakert y Hofmann, 2013). Con todo ello, el programa de entrenamiento requiere 
una progresión y adaptación lograda por la supercompensación, como justifica Bompa 
(2007), que se basa en estos principios con un aumento lineal de la carga de trabajo 
tanto en el programa de entrenamiento HIIT como en el aeróbico. 
El HIIT se lleva a cabo en la fase III o de inestabilidad metabólica, propiciando 
una concentración de lactato en el músculo activo y en la sangre que ejerce una fuerte 
influencia en el estado ácido-base del organismo. La intensidad del HIIT marcará la 
glucólisis anaeróbica o citosólica en el momento en el que se rompa el equilibrio entre 
la tasa de producción y la eliminación. Mientras que la duración determinará la 
cantidad producida a esa intensidad, en la que será clave el periodo de recuperación 
para su aclaramiento y estabilización en un balance óptimo de concentración y 
eliminación. Así se posibilitará una correcta activación, tanto central como periférica, 
en las sucesivas series (figura 22 de Tschakert y Hofmann, 2013). Además, los 
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intervalos de menos de 30 segundos son cubiertos energéticamente por el O2 de la 
mioglobina, evocando a un menor estímulo cardiovascular. A pesar de ello, podría ser 
una estrategia interesante para pacientes cardiopulmonares con limitaciones en la 
capacidad funcional (Weston et ál., 2014). 
En cuanto al programa HIIT, el ratio de la densidad instaurado por la duración 
de la carga y el tiempo de recuperación en cada serie hará que aumente la 
contribución glucolítica al ampliar el tiempo de ejecución del intervalo HIIT, sin 
modificar los periodos de recuperación. Para obtener niveles moderados de acidosis y 
no limite las próximas series, se compensará el incremento de la duración del intervalo 
con un mantenimiento o descenso de la intensidad (Tschakert y Hofmann, 2013). 
Los intervalos de recuperación de tres minutos hacen posible la estabilización 
del organismo y una restauración de las reservas de sustratos musculares suficiente 
para no limitar las sucesivas series. Esta reposición se beneficia mediante una 
recuperación activa (70% FCmax o 50%-60% VO2max) que acelera la eliminación del 
lactato en sangre y muscular, en comparación con una pasiva. Una mayor intensidad 
en el intervalo de recuperación o un menor tiempo repercutiría en no poder desarrollar 
los procesos de aclaramiento de manera suficiente, y, por consiguiente, iniciaremos el 
intervalo HIIT con unas necesidades de aportes de ATP y perturbación del medio 
intracelular, que obligaría de manera temprana a utilizar los sistemas energéticos 
glucolíticos, con lo que se alcanzarían niveles de lactato en sangre elevados (>6mmol) 
al finalizar la sesión, sin ser necesarios para el objetivo del entrenamiento (Arduini et 
ál., 2011; Tschakert y Hofmann, 2013; Vicente-Campos et ál., 2014).  
Según Tardieu-Berger, Thevenet, Zouhal y Prioux (2004), el tiempo de trabajo 
dividido en series HIIT aumenta el tiempo hasta el agotamiento más que una carga 
continua, lo que favorece mayores tiempos de recuperación entre las series, la 
resíntesis de la PCr y el lavado o eliminación del lactato en sangre. Evidentemente, los 
esfuerzos de menor duración e intensidad máxima (all-out) por encima de la 
recomendación en HIIT (16-18 en RPE o 90%-95% de la FCmax) desencadenan un 
cúmulo de desechos orgánicos (metabolitos), lactato y acidosis muscular a nivel de 
recuperación metabólica y neuromuscular mucho mayor, lo que resultaría difícil de 
eliminar con cortos tiempos de recuperación y propiciaría un efecto más focalizado 
sobre el entrenamiento de la fatiga muscular o sistema periférico, en vez de VO2max o 
sistema central (Carroll, Taylor y Gandevia, 2017; López, 2017). Además, los HIIT 
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cortos atenúan una saturación muscular debido a la fatiga que genera el esfuerzo, 
limitando los factores centrales del VO2max (Hargreaves, 1998). En nuestro caso, nos 
interesa trabajar el segundo. 
Del mismo modo, realizar una pausa o diferentes series con recuperaciones 
completas podría no ser tan efectivo para trabajar en el VO2max (Tardieu-Berger et ál., 
2004), ya que el componente lento del cúmulo de series y el hecho de mantener activo 
el sistema cardiovascular (70% Fcmax) ayuda a estimular el VO2max y ganar eficacia en 
el entrenamiento. En general, el entrenamiento HIIT corto es menos eficaz que uno 
continuo o HIIT largo, por el tiempo que requiere alcanzar las zonas de entrenamiento 
del VO2max en cada intervalo de ejercicio, lo que se traduciría en HIIT cortos (de 30 a 
60 segundos) en un 33% de trabajo en VO2max y en HIIT largos (3-4minutos), en un 
44% (López, 2017). 
Establecemos un periodo de recuperación entre sesiones con una carga 
semanal de tres días por semana, separados entre sí por 48 horas para faciliar los 
tiempos de recuperación fisiológicos, a consecuencia de la carga de entrenamiento de 
la sesión (McArdle et ál., 2004), lo cual puede ayudar a regenerar e inducir 
adaptaciones celulares, incluyendo hipertrofía muscular, capacidad contractil, alta 
actividad metabólica en las mitocondrias (ratio de asimilación y sensibilidad de Ca2+) y 
la capacidad de generar mayor fuerza en la función muscular, todo ello potenciando su 
rendimiento al retrasar la fatiga central y periférica en un test de esfuerzo máximo 
(Hwang et ál., 2011). 
Un entrenamiento HIIT conlleva tantos cambios en el organismo que podría 
darse en todo tipo de población, independientemente de su condición física. Así, un 
entrenamiento HIIT mejoró la capacidad aeróbica y disminuyó los riesgos de 
mortalidad incluso en pacientes con insuficiencia cardíaca, pero bajo un control clínico 
con una monitorización y prescripción individual por la seguridad del paciente. No 
obstante, los ejercicios de alta intensidad incrementan el riesgo de fallo cardíaco 
(Boraita et ál., 2000), manifestando que un HIIT incrementa las posibilidades de sufrir 
infarto miocardio en personas no entrenadas en uno de cada 23 practicantes, mientras 
que un EAM aumenta de uno a 129 practicantes (Wislof et ál., 2007; Weston et ál., 
2014).  
Si se pudiera tener bajo un estricto control de supervisión al sujeto, el programa 
de entrenamiento HIIT incrementaría la calidad de vida considerablemente en 
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enfermos cardíacos, por la mejora de la capacidad funcional o física en más del doble 
que el EAM, y experimentaría una alta adherencia al ejercicio HIIT por ser más 
motivador que el continuo (Wislof et ál., 2007; Hwang et ál., 2011). Sin embargo, se 
requiere un protocolo de seguridad para valorar los riesgos a los que se somete el 
organismo, a consecuencia del estrés que genera el entrenamiento de alta intensidad 
(Weston et ál., 2014). 
Un entrenamiento HIIT junto con un EAM no obtuvieron cambios significativos 
sobre la mejora que ambos sufrieron en la presión sanguinea, concentraciones 
lipoprotéicas y composición corporal (Boutcher, 2011; Gerber et ál., 2014). Se puede 
entender que el entrenamiento HIIT produjo un mayor gasto o consumo energético, y 
ocasionó la diferencia en el %MG tras el programa de entrenamiento (McArdle et ál., 
2004). 
5.2. Fase experimental 2 
La fase experimental 2 consistió en un programa de entrenamiento aeróbico en 
personas mayores (edad= 61,08±1,0) sedentarias con un peso de 68±10,1, pero sin 
alcanzar el primer grado de obesidad (IMC= 27±4,2), teniendo en cuenta el análisis de 
parámetros de HRR y antropométricos. En este caso, se permitió la participación a 
sujetos que tomaban medicación de forma continuada, a pesar de que podía afectar a 
los resultados de los datos analizados, ya que la mayoría de ellos consumían 
medicamentos cronotrópicos por receta médica, por lo que su respuesta nerviosa y 
cardíaca se vio afectada. 
En relación al objetivo específico 2 (comprobar los cambios de un programa de 
entrenamiento aeróbico en el HRR en personas mayores por el test de 18 minutos), 
observamos que el programa de ejercicio tipo aeróbico indujo cambios en algunas 
variables de cinética lenta en el HRR. Encontrando que no experimenta ajustes 
sustanciables en las variables de cinética rápida en el HRR.     
5.2.1. Parámetros de HRR 
Respecto a los resultados logrados para obtener respuesta a los objetivos 3, 4, 
5  6  7 (analizar los par metros de H   en ∆H  6 ´´  ∆H  1  ´´  ∆H  18 ´´  A0, 
Amax, T30´´, T30´´min, aucHRR60, aucHRR120, aucHRR180), y 8 (comparar las dos 
intensidades de esfuerzo en 65% y 80% de la FCmax) después del programa de 
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entrenamiento, diferenciamos entre variables de cinética rápida y lenta, de acuerdo al 
test de 18 minutos (Basterra, 2017). 
Las variables de HRR rápidas (HRmax, ∆H  60, T30min, T30, aucHRR60, Amax) y 
lentas (∆H  120, ∆H  180, aucHRR120, aucHRR180, A0) propuestas por el test de 18 
minutos (Arduini et al., 2011), valoran adecuadamente los tiempos necesarios hasta 3 
minutos como se ha podido comprobar en apartado 5.1.1. 
Entrando en la discusión de los objetivos 3, 4 y 5 (analizar los parámetros de 
H   en ∆H  6 ´´  ∆H  1  ´´  ∆H  18 ´´  A0, Amax, T30´´, T30´´min), comprobamos 
que el efecto del programa de entrenamiento aeróbico, antes y después, sobre las 
variables rápidas de HRR establece que fue muy significativo en algunas variables al 
65% de la FCmax como en HRmax (p<0,001) y en ∆HRR60 al 65% de la FCmax (p=0,027), 
cuando suele tener mejor correlación con los valores de mayores intensidades (Guerra 
et ál., 2014; Romagnoli et ál., 2014). En cambio, no se encontraron cambios 
significativos en el resto de variables al 65% y al 80% de la FCmax en HRmax, en T30, en 
T30-10, en T30min, en AUCHRR60 y en Amax (p>0,05), así que se trata de unos resultados 
que pueden hacernos ver que, al contrario de lo que sucedió en el estudio de 
Romagnoli et ál. (2014), puede que no fuera suficiente la carga de entrenamiento, 
como ha podido pasar en otros estudios (Matsuo et ál., 2014), y conseguir las 
adaptaciones cardiovasculares esperadas como en otras investigaciones (Yamamoto 
et ál., 2001; Brown y Brown, 2007; Buchheit et ál., 2010); o que debido a los 
medicamentos de uso habitual entre los sujetos, determinaba la imposibilidad de tener 
una reacción simpático-vagal adecuada y esperada tras el programa de entrenamiento 
(Imai et ál., 1994; Ng et ál., 2009; Yu et ál., 2017).  
Por lo que atañe a las variables lentas del HRR, como consecuencia del 
programa de entrenamiento aeróbico antes y después, fueron signficativas del mismo 
modo que antes en algunas variables al 65% de la FCmax en ∆HRR120 (p=0,027), en 
∆HRR180 (p=0,003) y en AUCHRR180 (p=0,038). En cambio, no hubo mejora significativa 
en el resto de variables al 65% de la FCmax en AUCHRR120 (p>0,05) y en A0 como 
tampoco al 80% de la FCmax en ∆HRR120  ∆HRR180, AUCHRR120, AUCHRR180, A0 (p>0,05). 
No tiene sentido que existan correlaciones más altas para las que tienen diferencias 
menores. Esto se puede achacar a que, debido a las recuperaciones afectadas por los 
medicamentos cronotrópicos, se halla una inadecuada recuperación en el protocolo 
del test (Yu et ál., 2017). Justamente solo se guarda la equidad entre intensidades en 
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segmentos muy cortos de tiempo o aquellos más prolongados (Imai et ál., 1994; Ng et 
ál., 2009). De acuerdo con Medeiros et ál. (2017), la administración de β-bloqueantes 
no tiene porque comprometer el efecto del entrenamiento sobre el HRR, sino más bien 
en su investigación mejora del primer al cuarto minuto la recuperación y la capacidad 
aeróbica con el entrenamiento. 
Subrayar sobre el objetivos 6 (analizar los cambios de la intensidad del 
esfuerzo en 65% y 80% de la FCmax del test propuesto para describir la adaptación del 
AUCHRR al entrenamiento) y 7 (valorar el comportamiento de los parámetros de 
AUCHRR en relación al resto de parámetros de HRR) como ya hemos mencionado en la 
Fase experimental 1, en relación con las medidas AUC (aucHRR60, aucHRR120 y 
aucHRR180), no podemos comparar esta cuantificación con otros resultados existentes 
de otras investigaciones, por ser un parámetro propuesto por nuestro grupo de 
investigación para aportar una mayor comprensión de los datos o las variaciones que 
puede experimentar el HRR. Así pues, figurados los resultados de estos, hemos 
evidenciado que no se encuentran cambios significativos en las variables aucHRR60 y 
aucHRR120, tanto al 65% y 80% de la FCmax, pero sí en aucHRR180 al 65% y 80% de la 
FCmax. A pesar de ello, se hallan adaptaciones que inducen mejora. 
Igualmente, las variables AUC son sensibles al tipo de entrenamiento aeróbico 
como las demás tratadas en los resultados. Comprobando que a mayor ventana de 
tiempo de recuperación las diferencias son más sensibles, menos en HRmax (p<0,001) 
y ∆H  60 (p=0,027) que fueron altamente significativas al 65% de la FCmax. 
Consiguiendo tras el programa de entrenamiento mostrar cambios destacables en las 
variables de HRR superiores a un minuto o lentas (∆H  120, ∆H  180, aucHRR180, A0).  
En relación al objetivo 8 (comparar las dos intensidades de esfuerzo en 65% y 
80% de la FCmax del test propuesto para describir el HRR tras el programa de 
entrenamiento) observamos en las tablas 14 y 15, que las variables rápidas Amax, T30, 
T30min y aucHRR60 experimentan una mayor correlación y diferencia significativa en las 
mediciones postentrenamiento, en comparación con las del preentrenamiento aeróbico 
en personas mayores. A excepción de las variables HRR (HRmax y ΔHRR60). Respecto 
a las variables lentas tienen una mayor correlación en el postentrenamiento aucHRR120, 
aucHRR180, ∆H  120, menos A0 y ∆H  180, y diferencia significativa en tan solo 
∆H  120. 
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Para que se produzcan mejoras de las variables, tanto rápidas (<1min) como 
lentas (>1min), del HRR debe haber un estímulo del sistema nervioso autónomo y así 
la carga aeróbica puede crear adaptaciones, como señala Lamberts et ál., (2011). A 
pesar de esto, parece claro que una mejora de los marcadores fisiológicos 
relacionados con la capacidad física es necesaria para que se produzca una 
disminución en parámetros del HRR, independientemente del tipo de entrenamiento 
que se realice (Daanen et ál., 2012; Matsuo et ál., 2014). 
5.2.2. Parámetros antropométricos 
Dentro de las características antropométricas antes y después del programa de 
entrenamiento aeróbico en los sujetos, mantienen las variables sin cambios 
significativos en la media y DS respectivamente, según la talla (175,45±1,4), edad 
(edad= 61,08±1,0), peso (68±10,1) y el IMC (IMC= 27±4,2), lo cual puede dar a 
entender que el tipo de entrenamiento mantiene un equilibrio entre la pérdida de grasa 
corporal, debido a los mecanismos energéticos desempeñados durante el ejercicio 
físico, y la posible ganancia de masa muscular tras iniciarse en un nuevo ejercicio de 
resistencia (Achten, Gleeson y Jeukendrup, 2002;  Achten y Jeukendrup, 2004b; 
McArdle et ál., 2004; Venables, Achten y Jeukendrup, 2004), a pesar de que el 
ejercicio aeróbico de mayor duración y baja intensidad se ha asociado a la máxima 
oxidación de las grasas por el VO2max (Gerber et ál., 2014). 
5.2.3. Programa de entrenamiento aeróbico 
El ejercicio aeróbico moderado (EAM) es recomendable para mejorar el control 
glucémico, aunque el HIIT es más efectivo a la hora de estimular la actividad insulínica 
(Hwang et ál., 2011), favoreciendo el EAM sobre la función vascular y barorreflectora 
en individuos con antecedentes con hipertensión (Boutcher, Hopp y Boutcher, 2011). 
De ello podemos deducir que estos mecanismos han propiciado las mejoras en HRmax, 
∆HRR60, ∆HRR120, ∆HRR180 y AUCHRR180.  
La intensidad del ejercicio estipulada en el programa de entrenamiento es clave 
para justificar los resultados sobre el HRR en distintos métodos de entrenamiento 
(Maclnnis y Gibala, 2017). Así lo señalan estudios sin mejoras en la recuperación del 
primer y segundo minuto de la FC con enfermos cardíacos (Currie et ál., 2013a; Currie 
et al., 2013b), así como en sujetos sanos (Matsuo et ál., 2014), en los que el EAM fue 
de una intensidad del 60%-65% del VO2max y no hubieron diferencias significativas en 
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el HRR. A pesar de existir en el VO2max, en paragón con Sugawara et ál., (2001) el 
EAM fue al 70% del VO2max y sí obtuvo beneficios en cuantificaciones del HRR. De la 
misma forma que Romagnoli et ál. (2014), sí encontraron cambios en un EAM que fue 
incrementándose progresivamente durante ocho semanas del 65% de la FCmax hasta 
el 80% FCmax. 
Figura 64.  Resultados en el VO2max tras un programa de entrenamiento en 
HIAT (HIIT) y CAT (EAM). (Matsuo et ál., 2014) 
Cabe matizar que hemos encontrado más adaptaciones en el programa de alta 
intensidad de entrenamiento (HIIT) del primer diseño experimental, que en el ejercicio 
aeróbico moderado (EAM) del segundo diseño experimental. Son poblaciones de 
muestra diferentes por características internas (edad, peso, estado de forma física, 
consumo de medicamentos, etc.) que no permiten establecer con claridad similitudes 
entre ellos. En cambio, si recurrimos al estudio de Romagnoli et ál. (2014) que se basa 
en el mismo programa de entrenamiento que la fase experimental 2 y cuyos sujetos 
poseen similares características internas, las mejoras no son tan significativas como 
en el HIIT en las variables de cinética rápida en el HRR (HRmax, ∆H  60, T30min, T30, 
Amax); se encuentra que, en su caso el EAM, sí experimenta ajustes sustanciables en 
las variables de cinética lenta en el HRR (∆H  120, ∆H  180, A0), al contrario que en el 
HIIT. 
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En el presente trabajo se observan diferencias significativas para las variables 
AUC en una población joven tras un entrenamiento HIT, similares a los encontrados en 
otro estudio (Basterra, 2017). No ocurre así con los resultados para una población 
mayor tras un entrenamiento aeróbico. Podemos decir que esta diferencia en los 
resultados se debe la heterogeneidad de la muestra en el segundo caso, ya que los 
datos son dispares. Estas variables propuestas por el mismo grupo de investigación, 
se muestran por lo general válidas para determinar diferencias en la capacidad física 
general en poblaciones adultas, aunque en el caso de poblaciones mayores se deben 
seguir estudiando en condiciones más normalizadas, para así poder realizar 
comparaciones directas. Por lo tanto, aún la pronta utilización de estas variables hace 
que no se puedan comparar con estudios desarrollados por otros autores, para ello 
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6. APLICACIONES PRÁCTICAS 
En este documento, ponemos de manifiesto distintos programas de 
entrenamiento para analizar su impacto sobre la frecuencia cardíaca de recuperación 
(HRR) mediante el test de 18 minutos en sus multiples variables expuestas (variables 
rápidas; HRmax, ∆HRR60, T30min, T30, aucHRR60, Amax, y lentas; ∆HRR120, ∆HRR180, 
aucHRR120, aucHRR180, A0), que es capaz de monitorizar la adaptación que sufre la 
frecuencia cardíaca (FC) y, por ende el organismo, en el entrenamiento físico 
(Basterra, 2017).  
En programaciones de entrenamiento de varios meses, es recomendable no 
centrarse en un único método de entrenamiento, y sí alternar varias intensidades a lo 
largo de la carga de ejercicio físico, aunque tendremos que definir previamente el 
objetivo y el estado de forma física de los sujetos de los que partimos (con deficiencias 
físicas, patologías, sanos, etc.) (Bompa, 2007; Pallarés y Morán-Navarro, 2012; 
Ribeiro, Boidin, Juneau, Nigam, y Gayda, 2017; Romero et ál., 2017).  
El modelo polarizado de entrenamiento de resistencia cardiovascular parece 
ser una opción apropiada para equilibrar las cargas físicas respecto al volumen, 
intensidad y densidad para optimizar la aptitud física y composición corporal, o incluso 
combinado con entrenamiento de fuerza (Hydren y Cohen, 2015; Giannaki, Aphamis, 
Sakkis y Hadjicharalambous, 2016; Buckner et ál., 2017; da Silva, Ferraro, Adamo y 
Machado, 2017; Ribeiro et ál., 2017), para así aliviar al organismo de una posible 
sobrecarga o sobreentrenamiento pudiendo utilizar las variables de FC, HRV y HRR 
para su valoración (Kiviniemi, Tulppo, Hautala, Vanninen, Uusitalo, 2014; Aubry et ál., 
2015; Le Meur, Buchheit, Aubry, Coutts y Hausswirth, 2016; Bellenger et ál., 2017; 
Kajaia, Maskhulia, Chelidze, Akhalkatsi y Kakhabrisshvili, 2017).  
Esta propuesta de entrenamiento ha demostrado ser eficiente al basarse en 
entrenar de forma notoria a bajas intensidades o leves (por debajo del umbral aeróbico 
o umbral ventilatorio 1) durante un mayor tiempo, y en altas o muy duras (por encima 
del umbral anaeróbico o umbral ventelatorio 2) en periodos más cortos mediante la 
incidencia, mínimamente, en intensidades intermedias o duras para mejorar el 
rendimiento en competición (Esteve-Lanao, Foster, Seiler y Lucia, 2007; Seiler, 2010; 
Hydren y Cohen, 2015). 
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Respecto a los biomarcadores de salud cardiometabólica, el HIIT y el AEM 
producen en el organismo positivas adaptaciones sobre distintas patologías como la 
sensibilidad insulínica de la diabetes, al síndrome metabólico, afectaciones cardíacas, 
obesidad, salud mental, obstrucción pulmonar y otros. Aunque el ejercicio de alta 
intensidad parece aportar una mayor mejora frente al ejercicio moderado en estas 
cuestiones ( ar n, 1999; Beauchamp et ál., 2010; Moholdt et ál., 2012; Drigny et ál., 
2013; Whyte et ál., 2013; Cockcroft et ál., 2015; Costigan et ál., 2015; Poblete et ál., 
2015; Costigan, Eather, Plotnikoff, Hillman y Lubans, 2016; Gillen et ál., 2016; Kao et 
ál., 2017; Kim, Kim, Jung y Kim, 2017; Schaun et ál., 2017). 
Queda patente, por las adaptaciones fisilógicas al estímulo que provoca el 
ejercicio, que son aquellos de alta intensidad (por encima del máximo estado estable 
de lactato, umbral ventilatorio 2 y percepción de esfuerzo 16-18) los que se asocian a 
cambios más destacados en diferentes biomarcadores fisiológicos y, por supuesto, en 
el VO2max (potencia aeróbica). Mientras que ejercicios de intensidad moderada (estado 
estable de lactato, umbral ventilatoia 1 y percepción de esfuerzo 12-15) obtienen 
mejoras menos relevantes o similares al HIIT, y otorgan más capacidad de sostener 
intensidades altas de ejercicio durante un tiempo prolongado (capacidad aeróbica) 
(Midgley, McNaughton y Wilkinson, 2006; Milanovic, Sporiš y Weston, 2015; Lopez, 
2017; Ramírez-Vélez et ál., 2017). 
El test de 18 minutos sobre el HRR puede ser un protocolo de medición 
adecuado para valorar el estado de forma física de sujetos sanos o con diferentes 
patologías, y hacer uso de los resultados obtenidos en las variables que analiza, con 
pretensión de orientar las cargas de ejercicio físico o programar el entrenamiento 
(Niederer, Vogt, Gonzalez-Rivera, Schmidt y Banzer, 2015; Basterra, 2017; Hughes y 
Chaturvedi, 2017).  
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Las conclusiones generales de esta tesis son: 
Que las adaptaciones a entrenamientos HIIT en poblaciones jóvenes y 
aeróbico en poblaciones mayores, provocan cambios en los parámetros usuales para 
definir el HRR mediante el test de 18 minutos. 
Conclusiones: 
1. Se comprueba que el efecto de un programa de entrenamiento HIIT provoca 
cambios en los resultados del test de 18 minutos en adultos jóvenes. 
2. Podemos afirmar que existen cambios, aunque no evidentes en todos los 
segmentos de tiempo, en el test de 18 minutos tras un entrenamiento aeróbico en 
personas mayores. 
3. Concluimos que los parámetros en dominio de tiempo sufrieron cambios 
significativos en el test de 18 minutos tras ambos entrenamientos, y son más 
marcados en poblaciones más jóvenes. 
4. Podemos concluir que los diferentes ajustes en una curva monoexponencial 
del HRR, en el test de 18 minutos, provocó cambios más marcados en variables de 
tiempo menor en ambos entrenamientos. 
5. Para los parámetros analizados en regresiones lineales de treinta segundos, 
podemos afirmar que los cambios en el test de 18 minutos tras ambos entrenamientos 
no se ven afectados de un modo muy marcado. 
6. Concluimos que las variables para determinar el AUC son sensibles a los 
cambios en ambos entrenamientos mediante el test de 18 minutos; estas diferencias 
son más marcadas cuanto mayor es el segmento de tiempo. 
7. Podemos concluir que las diferencias entre ambas intensidades mediante 
parámetros de AUC son muy consistentes, incluso más que los parámetros 
habitualmente utilizados. 
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8. Se concluye que las diferencias y concordancias entre ambas intensidades 
son robustas comparadas con los resultados obtenidos para cada uno de los 
parámetros analizados de modo habitual. 
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9.1 Consentimiento informado  




DECLARACIÓN DE CONSENTIMIENTO 
Estudio de las variables biomecánicas y cardiovasculares en la técnica de 
carrera 
INFORMACIÓN 
La Facultad de Ciencias de la Actividad Física y el Deporte de la Universitat de València, 
a través de su Departamento de Educación Física y Deportiva y el Grupo de Investigación en 
Biomecánica Aplicada al Deporte (GIBD), está desarrollando una investigación en la que se 
analizan diversas variables biomecánicas y cardiovasculares relevantes durante la carrera. 
El estudio está basado en Acelerometría y Frecuencia Cardíaca de Recuperación y una 
serie de diversos test realizados sobre cinta rodante.  
Las pruebas se realizarán en el laboratorio de Biomecánica de la FCAFE (Universitat de 
València), ubicado en la planta primera del Aulario V, C/ Gascó Oiliag, 3, de Valencia. El tiempo 
estimado de cada sesión de medida será de unos 60 minutos por persona. 
RIESGOS 
La prueba no implica, a priori, ningún riesgo de lesión o daño para el participante. 
CONFIDENCIALIDAD 
Los datos personales que se le solicitan para participar en este proyecto serán tratados 
siguiendo los principios de confidencialidad de acuerdo con la ley 15/1999 de Protección de 
Datos de Carácter Personal y complementada por la ley 41/2002 del 14 de noviembre, básica 
reguladora de la autonomía del paciente y de derechos y obligaciones en materia de 
información y documentación clínica. En ninguno de los informes del estudio aparecerá su 
nombre, y su identidad no será revelada a persona alguna salvo para cumplir los fines del 
estudio y en el caso de urgencia médica o requerimiento legal. Los datos personales de los 
voluntarios serán recogidos en el estudio pero no serán publicados en ningún informe, memoria 
o artículo. Los datos serán confidenciales y estarán controlados exclusivamente por miembros 
del equipo de investigación. 
 




Si tuviera alguna cuestión que plantear acerca del estudio, puede dirigirse al grupo 
GIBD (gibd@uv.es) o a los investigadores: Javier Villar y Alberto Martínez 
(tecnicadecarrera@gmail.com) (Facultad de Ciencias de la Actividad Física y el Deporte. 
Universitat de València). Para cualquier consulta relacionada con el estudio, problemas en el 
test, cambio de cita, etc. pueden llamar al teléfono 680 350 989 y preguntar por D. Javier Villar, 
o al 690 176 380, D. Alberto Martínez. 
PARTICIPACIÓN 
Su participación en este estudio es voluntaria y, por tanto, puede comunicar su deseo 
de no continuar en cualquier momento. 
CONSENTIMIENTO 
Después de leer este documento, declaro que las condiciones expuestas son 
satisfactorias y declaro mi disposición a participar en este estudio. 
 
Fdo.:___________________________ DNI:__________________  
Fecha:________________________ 
Nombre y Apellidos:_____________________________________ 
 
